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  1 
RESUME 
La maladie coronaire stable est une maladie chronique pour laquelle de nombreuses 
stratégies thérapeutiques sont disponibles, dont le traitement par médicaments seuls et les 
traitements invasifs par angioplastie avec stent ou par pontage aortocoronaire. Face aux 
résultats de plusieurs méta-analyses mettant en évidence un taux de mortalité comparable 
entre ces traitements, nous avons décidé d’effectuer un travail de recherche comparant leurs 
coûts. 
Dans la première partie de mon travail, nous avons comparé, après une période de un 
an et une autre de 3 ans de suivi des patients, les données cliniques et économiques publiées 
pour 5 traitements de l’angor stable : les médicaments seuls, le pontage oartocoronaire, 
l’angioplastie sans stent, l’angioplastie avec stent nu et l’angioplastie avec stent actif. La 
mortalité et le taux d’IDM étaient nos critères de jugement clinique. Les coûts directs, liés au 
traitement effectué et liés à la prise en charge des éventuelles complications, ont été 
uniformisés via la parité de pouvoir d’achat et exprimés en US $ 2008. Il s’agissait de notre 
critère de jugement économique. Un total de 19 études cliniques a été retenu dans notre méta-
analyse en réseau. Nos résultats mettent en évidence une absence de différence significative 
sur le critère clinique. En revanche, nous avons observé une différence concernant le coût 
moyen de chaque traitement après un an et 3 ans de suivi. Le traitement le moins onéreux était 
le traitement par médicaments seuls, après un an et 3 ans de suivi, avec respectivmeent un 
coût moyen par patient de 3 069 US $ et 13 854 US $. Le coût moyen le plus élevé a toujours 
été obtenu avec le traitement par pontage aortocoronaire : 27 003 US $ après un an et 28 670 
US $ après 3 ans de suivi. Cependant, nos conclusions sont limitées d’une part, par la 
variabilité des méthodes économiques utilisées dans les études sélectionnées dans notre méta-
analyse et, d’autre part, par l’évolution des traitements dans le temps. 
 Dans la seconde partie de mon travail de recherche, nous avons calculé le coût de prise 
en charge d’un patient angoreux stable traité par l’une des 4 stratégies thérapeutiques 
suivantes : médicaments seuls, pontage aortocoronaire, angioplastie avec stent nu et 
angioplastie avec stent actif. Pour se faire, nous avons défini d’une part 6 situations cliniques 
correspondant aux possibles états cliniques du patient un an après l’instauration du traitement 
étudié et, d’autre part, déterminé les quantités de soins consommés pour chacune de ces 
situations cliniques. La perspective retenue était celle de l’Assurance Maladie. Les coûts 
calculés étaient liés aux hospitalisations, aux soins ambulatoires et aux moyens de transport 
utilisés pour accéder à l’hôpital. La stratégie médicamenteuse était la moins onéreuse avec un 
coût moyen annuel de 1 518 € ; ce coût prenant en compte les probabilités de survenue des 6 
états cliniques. Le traitement par pontage aortocoronaire était le plus onéreux des 4 
traitements étudiés, avec un coût moyen annuel de 15 237 €. 
 La perspective de mes travaux est de modéliser la prise en charge d’un patient 
angoreux stable en envisageant un second traitement si le premier traitement effectué conduit 
à une situation d’échec thérapeutique. Les arbres que nous avons construits nous permettront 
ensuite d’effectuer une analyse coût-efficacité de deux stratégies thérapeutiques avec une 
durée totale de suivi des patients de 2 ans. 
Enfin, si nos travaux mettent en avant l’intérêt économique du traitement par 
médicaments, nous soulignons que ces résultats sont obtenus après avoir suivi les patients sur 
une courte durée (études à un an et à 3 ans), alors que l’angor stable est une maladie 
chronique où les stratégies thérapeutiques peuvent se succéder en cas d’échec à l’un des 
traitements. De plus, nous gardons à l’esprit que le choix du traitement, qu’il soit conservateur 
par médicaments ou, invasifs par revascularisation myocardique, doit être fait de manière 
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personnalisée, c’est à dire en tenant compte des caractéristiques individuelles de chaque 
patient.  
  3 
INTRODUCTION  
 
 Actuellement, plusieurs stratégies thérapeutiques sont utilisables pour réduire la 
morbi-mortalité des patients angoreux stables : le traitement médicamenteux (MED), le 
pontage aortocoronaire (PAC) et l’angioplastie transluminale coronaire avec ou sans stent 
(ATC). Il existe de nombreuses études cliniques randomisées comparant l’efficacité de ces 
différents traitements. Plusieurs méta-analyses montrent une absence de différence 
significative entre ces traitements sur les critères de mortalité et taux d’infarctus du myocarde 
(IDM) 1–3. Parallèlement, le développement de l’évaluation économique dans la cardiologie a 
conduit à la publication de nombreuses études comparant les coûts de ces différentes 
stratégies thérapeutiques 4–9. Aux Etats Unis d’Amérique, en 2010 les dépenses liées à la 
maladie coronaire étaient de 96 milliards de dollars (US $) pour les coûts directs et de 81 
milliards US $ pour les coûts indirects, soit un total de 177 milliards US $ 10. En France, en 
2009, les dépenses de santé des patients appartenant à l’affection de longue durée (ALD) n°13 
« maladie coronaire » étaient de 4 183 millions d’euros (€). Cinquante pour cent 
correspondaient à des dépenses pour hospitalisations et 50 % à des dépenses de soins de ville. 
Le coût moyen d’un patient appartenant à cette ALD était, pour cette même année et selon 
l’Assurance Maladie, de 6 221 €. Ces dépenses sont non spécifiques des patients angoreux 
stables et ne permettent pas de connaître les coûts propres à chaque stratégie thérapeutique. 
 Notre objectif a été d’étudier les coûts des différents traitements de l’angor stable. La 
première partie de mon travail de recherche a pour objectif de comparer les données cliniques 
et économiques publiées en réalisant une méta-analyse en réseau. Nous nous sommes 
intéressés aux 5 traitements suivants : MED seuls, PAC, ATC sans stent, ATC avec stent nu 
et ATC avec stent actif. La mortalité et le taux d’IDM étaient nos critères de jugement 
clinique. Les coûts directs liés au traitement effectué et liés à la prise en charge des 
éventuelles complications avec chaque traitement ont été uniformisés via la parité de pouvoir 
d’achat et exprimés en US $ 2008. Il s’agissait de notre critère de jugement économique. La 
seconde partie de mon travail a consisté à calculer le coût de prise en charge d’un patient 
angoreux stable traité par l’une des 4 stratégies thérapeutiques suivantes : MED, PAC, ATC 
avec stent nu et ATC avec stent actif. La perspective retenue était celle de l’Assurance 
Maladie avec une période de suivi de un an. Les coûts calculés étaient liés aux 
hospitalisations, aux soins ambulatoires et aux moyens de transport utilisés pour accéder à 
l’hôpital. Pour chaque stratégie thérapeutique étudiée, différentes situations cliniques ont été 
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envisagées et correspondaient à la survenue ou non de complications. La méthode des 
simulations de Monte-Carlo a été utilisée pour estimer le coût moyen de chaque stratégie 
thérapeutique. 
 La perspective de mes travaux est de modéliser la prise en charge d’un patient 
angoreux stable en envisageant un second traitement si le premier traitement effectué 
aboutissait à une situation d’échec thérapeutique. Les arbres que nous allons construire nous 
permettront ensuite d’effectuer une analyse coût-efficacité de deux stratégies thérapeutiques 
avec une durée totale de suivi des patients de 2 ans. 
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PARTIE 1 : LES DONNEES CLINIQUES ET ECONOMIQUES DES 
TRAITEMENTS DE LA MALADIE CORONAIRE STABLE 
 
1. LA MALADIE CORONAIRE STABLE 
 Décrite pour la première fois en 1772 par Sir William Heberden, dans son traité 
intitulé « A disorder of the breast », l’angine de poitrine correspond à une douleur thoracique 
intermittente consécutive à l’apparition d’une ischémie myocardique 11. Cette ischémie est le 
résultat d’un déséquilibre entre les apports et les besoins du myocarde en oxygène. La cause 
essentielle du déséquilibre est l’athérosclérose d’une ou plusieurs artères coronaires 
provoquant leur sténose. Au regard des deux dernières décennies, l’intérêt d’étudier l’angine 
de poitrine est double. En effet, premièrement, l’arsenal thérapeutique disponible s’est étoffé 
avec l’essor des techniques invasives de revascularisation (stent nu et stent à élution de 
principes actifs) et deuxièmement, les dépenses de santé relatives à la prise en charge de cette 
maladie ne cessent d’augmenter dans les pays développés. 
Sous le nom de « maladie coronaire stable » sont regroupées différentes maladies dont 
l’angine de poitrine stable, l’ischémie silencieuse et les Syndromes Coronaires Aigus (noté 
SCA) dont les symptômes datent de plus de 24 heures. Ces SCA sont alors dits « stabilisés ». 
Le seuil de deux jours permet d’exclure les maladies coronaires en phase aiguë. En effet, cette 
distinction est importante car la prise en charge thérapeutique diffère entre les maladies 
coronaires aiguës et stables. 
 
1.1. Epidémiologie 
 Les maladies cardiovasculaires ischémiques restent la principale cause de mortalité et 
de morbidité dans les pays industrialisés. Elles constituent donc un problème majeur de Santé 
publique.  
Selon les recommandations de la prise en charge de l’angor stable publiées par la Société 
Européenne de Cardiologie (ESC) en 2006, la prévalence de l’angor stable augmente 
fortement avec l’âge dans les deux sexes :  
 Entre 45-54 ans, la prévalence est de 0,1 à 1 % pour les femmes et de 2 à 5 % pour les 
hommes ; 
 Entre 65 et 74 ans, la prévalence est de 10 à 15 % pour les femmes et 10 à 20 % pour 
les hommes ; 
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 A partir de 75 ans, la prévalence s’égalise entre les deux sexes 12. 
Dans la plupart des pays européens et nord-américains, le nombre de patients angineux est 
estimé entre 2 et 4 individus pour 100 habitants 13,14. En 2004 en France, le nombre total de 
sujets présentant de l’angor stable était estimé à 2 millions. Par ailleurs, il faut noter 
l’existence d’un gradient épidémiologique nord-sud, avec une plus forte prévalence de la 
maladie dans les pays du nord 15,16. Selon les données françaises issues de la Caisse Nationale 
de l'Assurance Maladie des Travailleurs Salariés, la prévalence de l’affection de longue durée 
(notée ALD) n°13 intitulée « maladie coronaire » augmente régulièrement depuis 2005. 
Notons que cette ALD n’est pas spécifique de l’angor stable. Figure 1. 
Selon les dernières études nationales, il semble que l’incidence de l’angor diminue avec le 
temps dans de nombreux pays. Ceci est en adéquation avec la baisse du taux de mortalité 
cardio-vasculaire observée dans l'étude MONICA 17–19. Cette dissociation entre la prévalence 
qui augmente et l’incidence qui diminue peut s’expliquer par un allongement de la durée de 
vie des patients angoreux et une amélioration de la prise en charge de la maladie. 
La mortalité des sujets présentant un angor stable est de l’ordre de 1 à 3 % par an selon les 
études. En effet, le taux de mortalité annuelle lié à la maladie coronaire était de 2 % dans 
l’étude SAPAT, 1,1 % dans l’étude APSIS, 1,5 % dans l’étude ACTION, 2,4 % dans l’étude 
BARI 2D et 3 % dans l’étude IONA 20–24. De plus, ces patients ont un taux annuel d’infarctus 
du myocarde (noté IDM) non fatal compris entre 0,5 % et 2,6 % selon les études 25,26. En 
France en 2005, selon le centre national des causes de décès de l’INSERM, appelé aussi 
CépiDC, 149 839 décès cardiovasculaires ont été enregistrés, dont 40 656 décès par 
cardiopathies ischémiques. En 2010, ce nombre de décès par cardiopathies ischémiques était 
de 35 324. Une baisse régulière du nombre de décès par cardiopathies ischémiques est 
observée depuis 1985, comme le montre la figure 2. Les cardiopathies ischémiques incluent 
l’IDM, l’angor (stable ou instable), ses complications récentes et les cardiopathies 
ischémiques chroniques selon la classification internationale des maladies 10ème édition 27. 
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1.2. Physiopathologie 
 Les maladies coronaires résultent d’une ischémie myocardique. Cette ischémie 
correspond à un déséquilibre entre les besoins en oxygène et en énergie du myocarde et, les 
apports assurés par la circulation du sang dans les artères coronaires. 
Les besoins en oxygène du myocarde sont proportionnels à : 
 la fréquence cardiaque ; 
 la contractilité du ventricule gauche ; 
 la tension pariétale du ventricule gauche dépendant elle-même de la dimension du 
ventricule gauche. Lors de la pré-charge, cette tension pariétale sera assimilée à la 
pression télédiastolique du ventricule gauche et lors de la post-charge à la pression 
artérielle systolique. 
Les deux principaux éléments de variation instantanée des besoins en oxygène du myocarde 
sont la fréquence cardiaque et la contractilité du ventricule gauche. Les apports en oxygène au 
myocarde sont assurés par les artères coronaires qui vascularisent les différents territoires 
myocardiques. Les artères coronaires étant en partie intra-myocardiques, elles sont écrasées 
lors de la systole. Par conséquent, la perfusion coronaire se fait quasi-exclusivement lors de la 
diastole. Le seul mécanisme d’adaptation du débit coronaire à la variabilité des besoins en 
oxygène du myocarde repose sur la vasodilatation des artères coronaires, permettant ainsi 
d’augmenter l’extraction en oxygène du sang vers les cellules myocardiques. Les contraintes 
imposées à la circulation coronaire sont très importantes car elle doit être capable de 
multiplier le débit coronaire par 5 entre l’état de repos et l’état d’effort avec comme seul 
moyen la vasodilatation. 
La survenue de l’ischémie myocardique a 3 conséquences :  
 biochimique : les cellules myocardiques étant moins bien oxygénées, leur 
métabolisme devient anaérobie. Elles produisent des pyruvates et des lactates qui sont 
toxiques pour les cellules ;  
 mécanique : la contractilité myocardique est altérée ; 
 électrique : le potentiel membranaire des cellules myocardiques est modifié 
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1.3. Anatomie des artères coronaires 
 Les artères coronaires décrivent une couronne autour du cœur :  
 une couronne postérieure constituée par les artères qui longent le sillon atrio-
ventriculaire ; 
 une anse antérieure constituée essentiellement de l’artère inter-ventriculaire antérieure 
dans le sillon inter-ventriculaire. 
Les artères coronaires ont deux types de branches : 
 branches de surfaces (marginales et diagonales) ; 
 branches perforantes (septales). 
Les artères coronaires prennent naissances au niveau de la partie initiale de l´aorte appelée 
bulbe aortique (sinus de Valsalva) avec l´artère coronaire droite et l’artère coronaire gauche. 
L’artère coronaire gauche est appelée aussi tronc commun gauche et se subdivise en deux 
artères : l’artère inter-ventriculaire antérieure (notée IVA) et l’artère circonflexe (notée Cx). 
L´IVA donne des branches septales qui vascularisent les 2/3 antérieurs du septum inter-
ventriculaire. Elle donne aussi des branches diagonales (en général au nombre de deux ou 
plus) qui vascularisent la paroi antérieure du ventricule gauche. La Cx donne des branches 
marginales dont le nombre varie de 1 à 4, vascularisant la paroi latérale du ventricule gauche 
pour les marginales hautes et inféro-apicale pour les marginales basses. L’artère coronaire 
droite (CD) participe à la vascularisation de l´atrium droit, de la paroi antérieure du ventricule 
droit et du septum inter-atrial. Elle se divise en deux branches : l’inter-ventriculaire 
postérieure (IVP) et l´artère rétro-ventriculaire gauche. L’IVP participe à la vascularisation de 
la paroi inférieure du ventricule droit. L’artère rétro-ventriculaire gauche vascularise le nœud 
atrio-ventriculaire, le nœud sinu-atrial et une partie du faisceau de His. Pour résumer et 
schématiquement : l’artère coronaire droite constitue l’artère de la conduction (majorité du 
réseau de conduction vascularisé par cette artère) et l’artère coronaire gauche celle de la 
contraction (majorité du ventricule gauche vascularisé par l’artère coronaire gauche). Figure 
3. 
 Les sténoses localisées sur l’artère coronaire gauche ou l’IVA sont de plus mauvais 
pronostics que celles situées sur la coronaire droite. Ceci s’explique par le fait que l’artère 
coronaire gauche vascularise le ventricule gauche dont la fonction est d’assurer un débit 
adapté aux besoins tissulaires périphériques de tous les organes en générant une pression 
capillaire pulmonaire suffisamment basse afin d’éviter un œdème pulmonaire. 
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Selon les résultats du registre de l’Observatoire National des Actes de Cathétérisme 
Cardiaque Diagnostiques et Interventionnels (ONACI) présentés en 2008, les atteintes 
coronaires pour les patients angoreux stables ayant eu une coronarographie se répartissent de 
la manière suivante 28:  
 coronaire normale (pas de sténose) : 36 % ; 
 atteinte monotronculaire (un vaisseau sténosé) : 27 % ; 
 atteinte bitronculaire : 19 % ; 
 atteinte tritronculaire : 18 %. 
La sténose coronaire est localisée sur :  
 L’IVA : pour 73 % des patients ; 
 La CD : pour 63 % des patients ; 
 La Cx pour 57 % des patients ; 
 Le tronc commun gauche : pour 9 % des patients. 
La somme des sténoses coronaires fait plus de 100 % car de nombreux patients ont plus d’une 
sténose. 
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1.4. Facteurs de risque 
 Le principal facteur de risque des maladies coronaires est l’athérosclérose des artères 
coronaires. L’athérosclérose est une maladie chronique de l’intima de l’artère qui évolue 
pendant de nombreuses années de manière silencieuse, sans signe clinique. Après cette phase 
silencieuse, des signes cliniques apparaissent. Ils sont en rapport avec l’obstruction 
progressive des artères. 
La première étape de l’athérosclérose est la pénétration et l’accumulation des lipoprotéines de 
type LDL-cholestérol dans l’intima vasculaire. Il s’ensuit une oxydation des lipoprotéines par 
les radicaux libres de l’oxygène. Lors de la deuxième étape, les monocytes circulants adhèrent 
à la surface de l’endothélium, le traversent et se transforment en macrophages. Ces 
macrophages assimilent le LDL-cholestérol oxydé et se transforment en cellules spumeuses 
chargées en lipides. Ces cellules sont les précurseurs de la plaque athéromateuse. Les 
macrophages entretiennent ensuite une réaction inflammatoire qui jouera un rôle important 
dans la croissance de la plaque. Au stade précoce de formation de la plaque, on constate une 
augmentation de calibre compensatoire de l’artère coronaire : c’est le remodelage vasculaire 
positif qui permet de conserver la surface de la lumière artérielle. Lorsque l’épaisseur de la 
plaque dépasse 40 % de l’épaisseur de l’intima, les capacités de vasodilatation compensatoire 
sont dépassées et la lumière est petit à petit envahie. 
 A l’état stable, la plaque d’athérosclérose est constituée d’une coque fibreuse solide, 
souvent calcifiée et recouvrant un cœur très thrombogène. Cette plaque résiste aux contraintes 
mécaniques hémodynamiques. Son évolution naturelle est de croître et de réduire 
progressivement la lumière artérielle. Elle constitue alors un obstacle mécanique à 
l’écoulement du sang, pouvant ainsi réduire les apports en oxygène au niveau cardiaque et 
occasionner une ischémie myocardique, par exemple lors d’un effort ; c’est le substratum 
anatomique de l’angor d’effort ou de l’ischémie myocardique silencieuse. Les 
manifestations cliniques de l’ischémie chronique des artères coronaires se constatent lorsque 
la sténose réduit la lumière artérielle d’au moins 60 %. 
 Mais la plupart des plaques d’athérome passent par des phases d’instabilité au cours 
desquelles elles sont fragilisées et susceptibles se rompre. Ce phénomène de rupture est 
multifactoriel, dépendant à la fois des forces mécaniques et de la composition de la plaque. 
Une plaque est d’autant plus sujette à la rupture qu’elle possède un noyau lipidique important, 
une densité faible en cellules musculaires lisses, un substrat inflammatoire conséquent et une 
chape fibrineuse fine. Lorsque la plaque se fissure, son contenu lipidique est exposé au sang 
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et il se produit immédiatement une adhésion et une agrégation des plaquettes sanguines au 
niveau de cette fissure. Rapidement il se forme un thrombus coronaire qui provoquera un 
syndrome coronaire aigu (SCA). Figure 4 29. 
 Schématiquement, nous pouvons dire qu’une plaque athéromateuse stable est 
responsable d’un angor stable et que, lorsque cette plaque se fragilise, l’angor stable se 
complique provoquant un angor instable, un IDM voire une mort subite. 
Les autres facteurs de risque connus dans la maladie des artères coronaires sont 
l’hypertension artérielle (HTA), le tabac, le diabète et la sédentarité. 




 L’angine de poitrine est caractérisée par une douleur dont le siège est habituellement 
rétrosternal ou bimammaire. La douleur angineuse irradie souvent :  
 aux deux membres supérieurs ou à un seul ;  
 à la mâchoire inférieure ;  
 parfois au pharynx ou à la région amygdalienne. 
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Cette douleur est ressentie comme un serrement, une constriction, d’où le nom d’angina 
pectoris proposé par Heberden lorsqu’il a décrit cette maladie pour la première fois. 
L’intensité de la douleur est variable d’un patient à un autre. Très souvent, la douleur est 
accompagnée d’une sensation d’angoisse. La durée de la douleur est fonction de l’ischémie 
myocardique qui l’engendre. Elle peut être brève, c'est-à-dire de l’ordre de quelques minutes 
car cédant dès l’arrêt de l’effort physique que le patient était en train de réaliser ou cédant par 
la prise de trinitrine. Cette douleur peut aussi durer plusieurs heures lors d’un infarctus du 
myocarde (IDM). La classification clinique des douleurs thoraciques permet de définir une 
symptomatologie typique, atypique et non angineuse : 
 angor typique : il s’agit d’un angor présentant 3 des caractéristiques suivantes : 
douleur rétrosternale ayant des caractéristiques et une durée typique ; survenant à 
l’effort ou lors de stress émotionnel ; soulagée par l’arrêt de l’effort ou la prise de 
trinitrine. 
 angor atypique : il s’agit d’un angor présentant deux des caractéristiques précédentes. 
 douleur non cardiaque : il s’agit d’un angor présentant une seule ou aucune des 
caractéristiques précédentes. 
Parfois, le patient peut être asymptomatique et ceci malgré l’atteinte des artères coronaires : la 
maladie est alors appelée « ischémie myocardique silencieuse ». Il faut noter que l’absence 
d’angor n’implique pas un pronostic favorable et, inversement la sévérité de la 
symptomatologie angineuse n’est pas corrélée à la gravité de la maladie coronarienne 30,31. En 
effet, selon une étude de cohorte ayant suivi 2 014 hommes indemnes de maladie coronaire, 
279 d’entre eux avaient une épreuve d’effort positive. Parmi eux 69 sujets (25 %) n’avaient 
jamais eu de douleur thoracique et 50 sujets présentaient des lésions coronaires (18 %). Le 
suivi de ces 50 patients sur 15 ans indiquait une sévérité non négligeable avec un taux de 
mortalité à 28 %, un taux d’IDM à 26 % et la survenue d’un angor pour 42 % des patients 32. 
Par ailleurs, la perception d’une symptomatologie angineuse nécessite l’intégrité du système 
nerveux central et périphérique. Le cœur est en effet richement innervé, les faisceaux nerveux 
se rassemblant dans 3 plexus se ramifiant sur les faces antérieures et postérieures de l’aorte. 
Le phénomène de la douleur est très subjectif. Des anomalies neurologiques peuvent 
expliquer que l’ischémie myocardique soit moins bien perçue chez certains patients que chez 
d’autres. Le seuil de la symptomatologie ischémique est variable. La prévalence élevée 
d’ischémie myocardique silencieuse est par exemple bien connue chez les patients diabétiques 
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en raison de l’apparition de neuropathie sensorielle liée au diabète. Des facteurs 
psychologiques et même culturels peuvent aussi interférer sur la perception de la douleur. 
 
 La Société Canadienne de Cardiologie décompose l’angor stable symptomatique en 4 
classes, noté CCS I à CCS IV, selon la sévérité des symptômes comme le montre le tableau I 
33
. Le principal intérêt de cette classification est de suivre, pour chaque patient, l’évolution 
des symptômes dans le temps et en fonction des traitements reçus. Les autres classifications 
fréquemment utilisées sont l’indice de Duke (Duke Specific Activity Index) et le questionnaire 
de Seattle spécifique sur l’angor (Seattle angina questionnaire). Le tableau II présente le 
questionnaire de Duke. Ces deux outils permettent également de prédire le pronostic des 
patients 34–36. 
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Tableau I : Classification fonctionnelle de la Société Canadienne de Cardiologie. 
Classe  Symptomatologie 
I 
« Activité ordinaire ne provoquant pas l'angine de poitrine » 
Angor déclenché par un effort intense ou brutal. Les efforts de la vie 
quotidienne ne provoquent pas de symptôme. 
II 
« Limitation légère lors de l’activité physique ordinaire » 
Angor déclenché par la montée d’un escalier ou la marche rapide ou contre le 
vent ou le froid ou après une marche de plus de 200 mètres. 
III 
« Limitation de l’activité physique ordinaire » 
Angor déclenché par les efforts de la marche sur terrain plat supérieur à 100 
mètres ou à la suite de la montée d’un étage seul.  
IV 
«  incapacité à effectuer toute activité physique sans gène »  
Angor déclenché par les efforts de la vie quotidienne, avec douleurs au repos. 
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1.6. Diagnostic 
 Le diagnostic de l’angor repose sur l’examen clinique du patient et la réalisation 
d’examens complémentaires.  
L’interrogatoire du patient est essentiel car, à lui seul, il peut permettre d’avoir une quasi-
certitude sur l’origine coronaire des douleurs. Les examens complémentaires se divisent en 
deux groupes : les examens non invasifs avec principalement l’électrocardiogramme de repos 
(noté ECG) et l’épreuve d’effort et, les examens invasifs avec la coronarographie et la 
scintigraphie myocardique au thallium. 
 
1.6.1. Examens complémentaires non invasifs 
 L’ECG de repos doit être pratiqué systématiquement. Il est généralement normal en 
dehors des crises, même en cas de maladie coronaire sévère. Cependant, il peut montrer 
différentes anomalies dont certaines pouvant avoir une réelle implication pronostique comme 
une séquelle de nécrose myocardique ancienne, connue ou passée inaperçue. La normalité de 
l’ECG en pleine crise douloureuse est un argument contre une origine coronarienne de la 
douleur. Les recommandations actuelles considèrent que la répétition des enregistrements 
ECG en dehors des crises, en l’absence de changement de symptomatologie, n’est pas 
nécessaire. 
 L’épreuve d’effort est un examen capital pour effectuer le diagnostic d’ischémie 
myocardique. Cet ECG est l’examen de choix pour effectuer le diagnostic initial de la maladie 
car il est plus sensible et plus spécifique que l’ECG de repos. Cet ECG est réalisé pendant un 
effort physique du patient. L’interprétation de cet examen repose sur l’analyse de la 
repolarisation, sur le niveau et la durée de l’effort et sur l’évolution de la fréquence cardiaque 
non seulement pendant l’effort mais aussi pendant la phase de récupération. Cet examen 
permet aussi d’évaluer le pronostic du patient à un an. Pour cela le score pronostique de Duke 
doit être calculé pour une épreuve d’effort réalisée exclusivement sur tapis roulant. Le calcul 
du score pronostique de Duke se fait de la façon suivante : durée de l’exercice (en minutes) – 
5 fois la hauteur maximale du sous décalage du segment ST (en millimètres) – 4 ou – 8 si 
respectivement la douleur angineuse est présente ou responsable de l’arrêt de l’épreuve) 37.  
Le risque de mortalité à un an est classé à :  
 « Bas risque », c'est-à-dire de 0,25 % : pour un score ≥ à + 5 ; 
 « Risque intermédiaire », c'est-à-dire de 1,25 % : pour un score compris entre – 11 et + 
4 ; 
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 « Risque élevé », c'est-à-dire de 5,25 % : pour un score ≤ à – 11. 
L’épreuve d’effort est également utile pour contrôler l’efficacité anti-ischémique du 
traitement. 
 L’échocardiographie cardiaque de repos permet de rechercher d’autres causes de 
douleurs thoraciques (épanchement péricardique, dissection aortique, embolie pulmonaire…). 
Cet examen permet de détecter les séquelles d’un IDM qui aurait échappé à l’interrogatoire et 
à l’ECG. Cet examen permet aussi d’évaluer la fonction ventriculaire gauche qui est un 
élément déterminant du pronostic 12. 
 L’imagerie d’effort et l’imagerie sous stress pharmacologique regroupent deux 
techniques qui sont l’échographie et la scintigraphie pouvant être réalisées, soit à l’effort, soit 
pendant un stress pharmacologique provoqué par injection intraveineuse de dobutamine. Ces 
deux techniques ont une meilleure performance diagnostique que les précédents examens cités 
et elles permettent de quantifier précisément l’ischémie en plus de la localiser. L’utilisation du 
stress pharmacologique doit être réservée aux patients incapables de produire un niveau 
d’effort suffisant. L’échographie de stress a une excellente valeur pronostique, avec un taux 
de mortalité annuelle < à 0,5 % si l’examen est normal. De même, le taux de mortalité chez 
des patients dont la scintigraphie myocardique est normale est de l’ordre de 1 %. Par ailleurs 
ces  techniques sont plus onéreuses 12.  
 
1.6.2. Examens complémentaires invasifs 
 La coronarographie est une technique essentielle dans la démarche diagnostique. 
Cette technique consiste à effectuer une radiographie des artères coronaires après avoir injecté 
de manière sélective un produit de contraste iodé dans chacune des artères coronaires par un 
cathétérisme artériel. Par conséquent, cet examen permet de dire combien de sténoses sont 
présentes et quelles artères coronaires sont concernées. Un patient dont une seule artère 
coronaire est sténosée est dit monotronculaire et un patient dont plusieurs artères sont 
sténosées est dit pluritronculaire. La coronarographie ne permet pas d’identifier correctement 
les plaques vulnérables. En revanche, elle fournit une évaluation pronostique grâce à la 
reconnaissance de l’étendue de la maladie coronaire. Ainsi, les sténoses concernant le tronc 
commun de l’artère coronaire gauche ou l’artère IVA ont un pronostic plus 
particulièrement défavorable. De même un patient pluritronculaire possède un 
pronostic plus défavorable qu’un patient monotronculaire 12. Cet examen n’est pas réalisé 
en première intention et nécessite une hospitalisation en ambulatoire voire une courte 
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hospitalisation. Classiquement, cet examen est effectué après les examens non invasifs dès 
lors que ces examens ont révélé des signes de gravité et ceci même si le patient est peu ou pas 
symptomatique. Par ailleurs, la coronarographie diagnostique peut aussi être réalisée 
d’emblée, c’est à dire sans avoir fait au préalable les examens non invasifs, en cas d’angor de 
classe III ou IV selon la classification Canadienne ou de récidive symptomatique précoce 
après revascularisation. Le taux de complication lors de ce geste invasif est de l’ordre de 1 à  
2 % (principalement des hématomes). Le taux de mortalité ou d’IDM ou d’accident vasculaire 
cérébral (noté AVC) faisant suite à ce geste est de 0,1 % 12. 
 
 
1.7. Prise en charge thérapeutique 
 Le traitement de l’angor stable a deux objectifs : améliorer la symptomatologie et 
réduire le taux de mortalité. 
Deux types de traitements se distinguent habituellement : le traitement de la crise d’angor et 
le traitement de fond. Le traitement de la crise angineuse s’articule autour de 3 mesures :  
 arrêter l’effort qui a déclenché la crise ; 
 prendre un dérivé nitré d’action immédiate telle la trinitrine par voie sublinguale ou en 
spray. Le patient doit être prévenu du risque d’hypotension artérielle lié à la prise de 
ce médicament ; 
 et, en cas de persistance des symptômes 10 à 20 minutes après l’arrêt de l’effort et la 
prise de trinitrine, il est essentiel de contacter une structure médicalisée. 
Par ailleurs, il faut encourager l’utilisation préventive des dérivés nitrés. 
Le traitement de fond de l’angor repose sur la modification du mode de vie d’une part et, 
d’autre part un traitement médical et/ou invasif.  
 
1.7.1. Mesures hygiéno-diététiques 
 Les mesures hygiéno-diététiques et le contrôle des facteurs de risque sont essentiels 
dans la prise en charge du coronarien stable. 
Le tabagisme doit être interrompu car il permet l’amélioration des symptômes et du pronostic. 
Par ailleurs, il faut encourager le patient à s’alimenter selon les principes du régime 
méditerranéen c'est-à-dire à base de fruits, légumes, poissons, poulet, viandes maigres, 
céréales et laitages écrémés. Un régime hypocalorique doit être proposé dès lors que le patient 
est en surpoids. Il faut rappeler au patient que l’activité physique est essentielle car elle a des 
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effets bénéfiques sur la tolérance à l’effort, la pression artérielle, les lipides et la tolérance 
glycémique. Les facteurs de risque tels l’HTA et le diabète doivent être traités. Ainsi, les 
objectifs tensionnels d’un patient coronarien sont une pression artérielle maximale de 130 
mmHg lors de la systole et 85 mmHg lors de la diastole. Au dessus de ces valeurs, un 
traitement antihypertenseur doit être prescrit 12. 
 
1.7.2. Traitements médicamenteux 
 Les objectifs du traitement médicamenteux sont les suivants : 
 soulager la douleur ; 
 améliorer la qualité de vie en diminuant la sévérité et la fréquence des symptômes ; 
 améliorer le pronostic ; 
 limiter l’ischémie ; 
 préserver la fonction ventriculaire gauche ; 
 réduire les risques de survenue d’accident grave (angor instable et IDM) en réduisant 
l’incidence des événements thrombotiques aigus, et le développement des 
dysfonctionnements ventriculaires. 
Deux types de traitements médicamenteux sont à distinguer : les médicaments dont les études 
cliniques ont prouvé une réduction de la mortalité et les médicaments réduisant les 
symptômes. 
 
1.7.2.1. Traitements médicamenteux améliorant le pronostic 
 Selon les recommandations européennes de l’ESC, les 4 médicaments destinés à 
améliorer le pronostic du patient sont :  
 un traitement anti-thrombotique (acide acétylsalicylique) ; 
 un traitement hypolipémiant appartenant à la famille des statines ; 
 un médicament inhibiteur de l’enzyme de conversion (noté IEC) ; 
 un traitement par bêtabloquant : cette classe thérapeutique améliore le pronostic des 
patients angineux uniquement après un IDM.  
 Le traitement anti-thrombotique : les antiagrégants plaquettaires sont indiqués en 
raison de leur rapport bénéfice / risque favorable. Ces médicaments s’opposent à la formation 
du thrombus qui fait suite à l’adhésion plaquettaire survenant après la rupture d’une plaque 
athéromateuse. L’acide acétylsalicylique (ou aspirine) est le médicament de référence. Son 
mécanisme d’action repose sur l’inhibition irréversible de la cyclo-oxygénase plaquettaire, 
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qui est indispensable à la synthèse de thromboxane A2, puissant facteur de l’agrégation 
plaquettaire. La dose journalière recommandée est de 75 à 150 mg. Cette dose permet 
l’obtention d’un effet antiagrégant plaquettaire satisfaisant tout en minimisant le risque de 
complications digestives. L’association systématique d’un inhibiteur de la pompe à protons 
pour prévenir la toxicité gastrique liée à l’acide acétylsalicylique n’est pas recommandée 
lorsque la posologie journalière de ce dernier est inférieure à 100 mg/jour 12. L’analyse 
Antiplatelet Trialists’ Collaboration a étudié les résultats d’essais randomisés concernant le 
traitement antiagrégant plaquettaire chez plus de 54 000 patients porteurs d’une pathologie 
cardiovasculaire et a observé que l’acétylsalicylique réduisait le risque d’évènement sévères 
(IDM non fatal, AVC non fatal et décès d’origine cardiovasculaire) d’environ 25 %. Ce 
bénéfice a été observé chez les sujets d’âge moyen et chez les sujets âgés, les hommes comme 
les femmes, les patients normotendus ou hypertendus, les patients diabétiques ou non. Dans la 
plupart des études la posologie journalière était de 75 à 325 mg. Les doses plus élevées 
n’étaient pas plus efficaces, mais étaient associées à une plus grande incidence des effets 
indésirables 38. En cas d’allergie à l’acide acétylsalicylique, le traitement antiagrégant prescrit 
sera alors le clopidogrel à la posologie de 75 mg/jour. 
 Le traitement hypolipémiant par statine : ce traitement est indiqué chez tout patient 
souffrant d’angor. En effet, la mortalité cardiovasculaire augmente lorsque les taux sérique en 
cholestérol total et LDL-cholestérol sont élevés. Une élévation même modeste du taux de 
cholestérol plasmatique accroît le risque d’évènements cardiaques chez les coronariens 
connus ou en post-infarctus. Les effets pharmacologiques des statines sont de diminuer le 
cholestérol total et le LDL-cholestérol par inhibition de l’enzyme HMG-CoA réductase. Les 
statines réduisent donc l’instabilité de la plaque athéromateuse « jeune » en diminuant sa 
composition lipidique ; les plaques jeunes ayant un noyau lipidique important. Les statines 
diminuent aussi la réaction inflammatoire, l’agrégation plaquettaire, le risque de thrombose et 
la dysfonction endothéliale. La classe thérapeutique des statines a une action 
pharmacologique puissante, ce qui explique qu’elle soit prescrite en première intention par 
rapport aux autres traitements hypolipémiants. L’étude CARE (Cholesterol And Reccurent 
Events Trial) a évalué le rôle d’un traitement par pravastatine après un IDM, chez des patients 
ayant un taux moyen de cholestérol total et de LDL-cholestérol respectivement à 2,09 g/L et 
1,39 g/L. Dans le groupe de patients traités par placebo, lorsque le LDL-cholestérol 
augmentait de 25 mg/L, le risque d’un évènement cardiaque (IDM non fatal ou décès) 
augmentait de 28 %. Il est donc recommandé de prescrire en première intention une statine à 
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un patient angoreux. La posologie prescrite doit être celle qui est validée par les essais 
cliniques, à savoir 40 mg/jour pour la simvastatine, 40 mg/jour pour la pravastatine, 20 
mg/jour pour la rosuvastatine et 10 mg/jour pour l’atorvastatine. Si la cible biologique preuve 
de l’efficacité du traitement par statine n’est pas atteinte (LDL-cholestérol < 1 g/L), il sera 
alors nécessaire d’augmenter la posologie journalière pour atteindre ce but. L’ézétimibe, qui 
inhibe l’absorption du cholestérol au niveau du tube digestif, sera prescrit pour les patients ne 
tolérant pas une forte dose de statine 12. 
 L’IEC : selon les recommandations de la Société Européenne de Cardiologie, un 
traitement par IEC doit être prescrit à tout patient angoreux stable souffrant en plus d’HTA, 
ou de diabète ou d’une dysfonction ventriculaire gauche ou d’une insuffisance cardiaque ou 
ayant un antécédent d’IDM. Le mécanisme d’action des IEC est plurifactoriel car ils 
diminuent le remodelage ventriculaire qui apparaît après un IDM, ils préviennent la dilatation 
du ventricule gauche et augmentent la fraction d’éjection du ventricule gauche. Ces 
recommandations se sont appuyées sur les résultats favorables de deux études : HOPE et 
EUROPA. Dans l’étude HOPE (Heart Outcomes Prevention Evaluation study), des patients à 
haut risque, c'est-à-dire des patients ayant une atteinte coronarienne, artérielle périphérique ou 
carotidienne connue ou des patients diabétiques avec un autre facteur de risque 
cardiovasculaire, ont été randomisés en un groupe traité par ramipril 10 mg/jour et un groupe 
placebo. Ces patients n’avaient pas d’antécédent d’IDM, de dysfonction du ventriculaire 
gauche ou d’insuffisance cardiaque. Après un suivi de 4,5 ans, les patients traités par ramipril 
présentaient une réduction de 22 % du critère combiné à savoir décès d’origine 
cardiovasculaire, IDM ou AVC. Individuellement, chacun de ces critères ont également été 
réduits pour les patients traités par ramipril. Ces bénéfices ont été observés alors que les 
patients des deux groupes recevaient les autres médicaments recommandés dans cette 
situation clinique : antiagrégant plaquettaire, bêtabloquant et traitement hypolipémiant 39. 
L'étude EUROPA (EUropean trial on Reduction Of cardiac events with Perindopril in stable 
coronary Artery disease) a été menée sur 12 218 patients atteints de maladie coronarienne 
stable. Les patients ont été randomisés en deux groupes qui, sur une période moyenne de 4,2 
ans, ont reçu, en plus de leur traitement optimal, soit du périndopril à la posologie journalière 
de 8 mg soit un placebo. Le périndopril a réduit de 20 % l'incidence des événements cibles 
primaires combinés qui étaient le décès d’origine cardiovasculaire, l'IDM ou l'arrêt cardiaque. 
Le périndopril a également réduit l'incidence d’IDM (fatal et non fatal) de 24 % et l'incidence 
d'insuffisance cardiaque de 39 %. Les bénéfices ont été observés dans tous les groupes de 
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patients, hypertendus ou non, diabétiques ou non, et sans égard à leur âge (28). Les bénéfices 
observés avec les IEC s’expliquent par une diminution de la pression artérielle mais aussi par 
une protection cardiovasculaire complémentaire. 
Par ailleurs, selon les résultats de la méta-analyse de Danchin et al. qui a porté sur 7 études et 
inclus un total de 33 960 patients suivi en moyenne 4,4 ans, les IEC ont permis de diminuer 
significativement la mortalité cardiovasculaire de 19 %, les IDM de 18 % et les AVC de      
24 %. Les patients inclus dans cette méta-analyse avaient tous une maladie coronarienne 
avérée mais n’avaient pas systématiquement une dysfonction ventriculaire gauche 40. Ces 
résultats expliquent qu’aujourd’hui tout patient coronarien stable bénéficie d’un traitement par 
IEC. 
 Les bêtabloquants : cette classe thérapeutique améliore le pronostic des patients 
souffrant d’angor et ayant déjà eu un IDM. Les bêtabloquants ont un effet anti-angineux 
essentiellement lié à la réduction de la consommation en oxygène du myocarde. Ils permettent 
un ralentissement de la fréquence cardiaque, une diminution de la contractilité myocardique et 
une diminution de la pression artérielle systolique. Selon les résultats d’une méta-analyse 
publiée en 1999 par Freemantle et al. et évaluant l’intérêt des bêtabloquants après un IDM, il 
ressort que cette classe thérapeutique réduit le risque relatif de mortalité de 24 % 41. En 
d’autres termes, traiter 1 000 patients en post-IDM par un bêtabloquant permet d’éviter 13 
décès par an et 8 IDM non fatal. Ce bénéfice a été observé pour les patients recevant un 
bêtabloquant à long terme. En revanche pour les patients traités par bêtabloquant sur une 
courte période (6 semaines) aucune différence statistiquement significative n’a été observée 
sur le taux de mortalité comparativement aux patients traités par placebo. L’ESC recommande 
chez tout patient angoreux ayant un antécédent d’IDM ou d’insuffisance cardiaque la 
prescription d’un bêtabloquant dans le but d’améliorer le pronostic de la maladie 12.  
 
1.7.2.2. Traitements médicamenteux réduisant les symptômes 
 Selon les recommandations de l’ESC, les médicaments destinés à améliorer les 
symptômes et réduire l’ischémie sont présentés ci dessous. 
 Les dérivés nitrés : Les dérivés nitrés d’action immédiate (trinitrine en spray) et de 
longue durée d’action sont un traitement efficace de la crise d’angor et peuvent être utilisés de 
manière préventive avant un effort. Ces médicaments sont des vasodilatateurs veineux dont 
l’effet anti-angineux repose sur une augmentation de l’apport en oxygène et une diminution 
de sa consommation au niveau du myocarde. Cette classe thérapeutique est généralement bien 
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tolérée mais leur emploi au long cours est limité par un phénomène d’échappement 
thérapeutique. Ce dernier doit être prévenu par le respect d’un intervalle libre entre les    
prises 12,42,43. 
 Les bêtabloquants : Si les bêtabloquants améliorent le pronostic des patients 
angoreux ayant eu un IDM, ils réduisent également la symptomatologie des patients n’ayant 
pas eu IDM. Ils ont une activité anti-ischémique essentiellement liée à la réduction de la 
consommation en oxygène par le myocarde. Les médicaments β1 sélectifs doivent être 
préférés en raison de leur meilleure tolérance : aténolol, métoprolol et bisoprolol avec des 
posologies journalières cibles respectives de 100 mg, 200 mg et 10 mg. En effet les 
bêtabloquants non cardiosélectifs, c'est-à-dire bloquants en plus des récepteurs β1 les 
récepteurs β2, provoquent plus d’effets indésirables dont la broncho-constriction, 
l’aggravation d’artériopathie, l’aggravation d’un syndrome de Raynaud 12. Selon les résultats 
des études TIBBS (Total Ischemic Burden Bisoprolol Study) et ACIP (Asymptomatic Cardiac 
Ischemia Pilot) les bêtabloquants seraient plus efficaces que les inhibiteurs calciques pour 
supprimer l’ischémie silencieuse 44,45. Cependant, dans l’étude TIBET (Total Ischaemic 
Burden European Trial) les bénéfices cliniques étaient comparables entre les patients traités 
par bêtabloquant et les patients traités par inhibiteur calcique 25. 
 Les inhibiteurs des canaux calciques : ils agissent en empêchant l’entrée de calcium 
dans les cellules musculaires lisses vasculaires et les cellules myocardiques. Il s’ensuit une 
vasodilatation coronarienne et périphérique, un ralentissement de la conduction auriculo-
ventriculaire et une réduction de la contractilité myocardique. Les dihydropyridines 
(amlodipine, nicardipine, nifédipine…) sont des vasodilatateurs puissants avec moins d’effets 
myocardiques. Ils peuvent ainsi être utilisés préférentiellement chez les patients présentant 
une dysfonction ventriculaire gauche. Le vérapamil et le diltiazem ont un effet vasodilatateur 
moindre que les dihydropyridines et des effets myocardiques plus importants. Les inhibiteurs 
calciques diminuent les symptômes et améliorent les capacités d’effort. Ces conclusions 
reposent sur les résultats de différentes études dont l’étude TIBET qui a étudié 608 patients 
âgés de plus de 60 ans et souffrant d’angor stable avec un test d’effort positif. Les patients 
étaient traités soit par aténolol 100 mg/j, soit par nifédipine à libération prolongée 40 à 80 
mg/j, soit par leur association. Après un suivi de 2 ans de ces patients, il n’a pas été retrouvé 
de différence statistiquement significative entre ces 3 groupes sur des critères intermédiaires 
qui étaient l’amélioration des paramètres de l’ECG à l’effort et la réduction de l’ischémie 
myocardique enregistrée à l’holter ECG. Par ailleurs, il ressort de cette étude que la nifédipine 
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a été moins bien tolérée que le traitement par bêtabloquant et a été plus souvent à l’origine 
d’interruptions de traitements (40 % versus 27 %) 25. En l’absence d’antécédent d’IDM, le 
choix entre bêtabloquant et antagoniste calcique repose sur des considérations individuelles 
de tolérance et d’efficacité. 
 Les activateurs de canaux potassiques : le nicorandil réduit les évènements 
coronaires chez les angineux stables. L'étude IONA (Impact Of Nicorandil in Angina) avait 
pour objectif de déterminer si le nicorandil pouvait prévenir les accidents coronariens graves 
et potentiellement mortels chez les patients déjà traités pour un angor d'effort stable. L'étude a 
inclus 5 126 patients atteints d'angor et présentant un risque d'accidents cardiovasculaires 
critiques supérieur à la moyenne. Environ 8 500 années-patients de données ont été 
rassemblées. Le nicorandil a réduit de 17 % le critère d'évaluation qui combine les décès dus à 
des cardiopathies ischémiques, les IDM et les hospitalisations imprévues pour des douleurs 
thoraciques chez les patients atteints d'angor d'effort stable. Cependant aucune différence 
significative n’a été observée sur le taux de mortalité seul 20. 
 L’ivabradine : c’est le premier inhibiteur du courant If, courant sodique et potassique 
qui intervient dans la dépolarisation diastolique lente au niveau du nœud sinusal. L’inhibition 
de ce courant entraîne une bradycardie, mais sans avoir d’effet inotrope négatif, ni d’effet 
vasoconstricteur. L’indication de l’ivabradine est le traitement symptomatique de l'angor 
stable chronique chez l'adulte coronarien en rythme sinusal. Ce médicament est prescrit soit 
en association à un bêtabloquant chez des patients insuffisamment contrôlés par une dose 
optimale de bêtabloquants, et dont la fréquence cardiaque reste supérieure à 60 battements par 
minute, soit à la place d’un bêtabloquant quand ce dernier est mal toléré ou contre-indiqué. La 
posologie habituelle journalière est de 10 à 15 mg. L’intérêt de l’ivabradine a été prouvé par 
l’étude BEAUTIFUL (morBidity-mortality EvAlUaTion of the If inhibitor ivabradine in 
patients with coronary disease and left-ventricULar dysfunction). Dans cette étude 
multicentrique l’ivabradine a été comparé à un placebo dans une population de 10 917 
patients en rythme sinusal ayant un antécédent d’IDM avec une fraction d’éjection du 
ventricule gauche altérée (FEVG ≤ 35 %). L’ivabradine n’a pas eu d’impact sur le critère 
d’évaluation principal de l’étude à savoir décès cardiovasculaire, IDM, apparition ou 
aggravation d’une insuffisance cardiaque. Dans le bras placebo de l’essai, les patients ayant 
une fréquence cardiaque de repos à l’inclusion ≥ 70 battements/minute ont un risque accru de 
décès cardiovasculaire, IDM, revascularisation myocardique ou insuffisance cardiaque. Dans 
le sous-groupe des patients avec une fréquence cardiaque à l’inclusion ≥ 70 
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battements/minute, le traitement par ivabradine a permis une réduction significative de 36 % 
du risque d’IDM et de 20 % du risque de revascularisation coronaire. L’ivabradine a été bien 
tolérée, avec toutefois un excès d’arrêt prématuré de traitement, essentiellement en raison de 
bradycardies. Ainsi, en raison de sa sécurité d’emploi et de son efficacité anti-angineuse, 
l’ivabradine peut être considérée comme un traitement anti-angineux de choix, chez les 
patients coronariens symptomatiques avec dysfonction ventriculaire gauche et une fréquence 
cardiaque élevée, traités par bêtabloquants ou ne pouvant supporter ce traitement 42,46. 
 
 
 Selon les recommandations de l’ESC, la prise en charge médicamenteuse d’un patient 
angoreux stable repose sur une combinaison de traitements visant à améliorer le pronostic de 
la maladie : un antiagrégant plaquettaire (aspirine), une statine et un IEC et, si le patient a déjà 
eu un IDM, un bêtabloquant. Par ailleurs, le patient reçoit en plus un ou plusieurs traitements 
à visée symptomatique. La première ligne de traitement symptomatique repose sur la 
prescription d’un bêtabloquant. En cas d’intolérance ou contre-indication au bêtabloquant, le 
patient sera traité par inhibiteur calcique ou dérivé nitré de longue durée d’action ou 
activateur des canaux potassiques ou inhibiteur du canal If. Si le bêtabloquant seul ne parvient 
à contrôler les symptômes et qu’il est prescrit à la posologie optimale, il lui sera associé un 
inhibiteur calcique ou un dérivé nitré de longue durée d’action. La persistance des symptômes 
sous bithérapie à posologie optimale devra conduire à une évaluation de l’intérêt et de la 
faisabilité d’une procédure de revascularisation, c'est-à-dire par angioplastie ou par chirurgie 
cardiaque comme le montre la figure 5 12.  
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Figure 5 : Arbre décisionnel thérapeutique de la maladie coronaire stable selon les 
recommandations de l’ESC 
 
 
1.7.3. Traitement invasif par angioplastie transluminale 
 L’angioplastie transluminale a pour objectif de rétablir un diamètre endoluminale le 
plus satisfaisant possible au niveau d’un segment d’une artère coronaire sténosée. Le 
traitement s’effectue donc in situ, c’est ce qui différencie l’angioplastie de la chirurgie 
coronaire par pontage aortocoronaire. La première angioplastie transluminale coronaire 
(ATC) a été réalisée chez l’homme en 1977 par le professeur Gruentzig et en France par le 
professeur Guermonprez en 1979. Deux grandes techniques peuvent être utilisées pour y 
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parvenir, avec des modes d’action qui sont différents au niveau de la plaque et de la paroi 
artérielle adjacente :  
 l’angioplastie au ballonnet ; 
 l’angioplastie avec endoprothèse coronaire ou « stent ». 
L’angioplastie au ballonnet est une technique qui consiste à introduire à l’intérieur de la 
lumière de l’artère coronaire sténosée un dispositif médical ressemblant à un ballon. Ce ballon 
sera ensuite gonflé et permettra de restituer au vaisseau un calibre normal rétablissant ainsi un 
flux sanguin normal. La dilatation de l’artère coronaire sténosée s’obtient donc par 
l’application d’une contrainte de pression sur toute la circonférence de l’artère. Le ballon agit 
à la fois sur la lésion athéromateuse et sur les parois saines adjacentes. L’angioplastie au 
ballon entraîne également un effet abrasif. Il s’ensuit une désendothélialisation de la paroi 
artérielle et donc une situation à risque thrombogène qui doit être contrôlée par un traitement 
anti-thrombotique. Peu de temps après l’introduction de l’angioplastie, les premiers cas de 
resténose sur le site de dilatation ont été rapportés. Le développement des stents coronaires a 
permis de réduire de 50 % l’incidence de la resténose qui était observée dans 30 à 50 % des 
cas après angioplastie au ballon seul 47,48. 
L’angioplastie avec stent est une technique qui consiste à déployer une endoprothèse, 
appelée aussi stent, après gonflage du ballonnet. Lorsque le ballonnet est dégonflé puis retiré, 
l’endoprothèse reste en place et donc au contact de la paroi artérielle, comme le montre la 
figure 6. Dans un second temps, l’endoprothèse sera endothélialisée par l’intima. 
L’implantation d’un stent au niveau d’une artère coronaire a été effectuée pour la première 
fois en 1986 par Puel et al. à Toulouse 49. Il s’agissait alors de stent nu ou encore dit stent 
« inactif », c'est-à-dire dépourvu de principe actif ; l’efficacité du stent reposant uniquement 
sur son action mécanique. Les stents nus sont composés soit d’un acier inoxydable (316 L), 
soit d’un alliage (de chrome et de cobalt). Les stents en chrome-cobalt se sont développés afin 
de limiter la réponse inflammatoire et cicatricielle au contact du stent, avec des résultats 
encourageants en termes de tolérance et de resténose. L’alliage chrome-cobalt permet de 
développer des stents plus fins tout en conservant une bonne radio-opacité et une résistance à 
l’écrasement suffisante. Les stents dits actifs sont des stents qui libèrent localement un 
principe actif pendant un temps donné (environ 15 à 60 jours après la pose). Les principes 
actifs utilisés sont le sirolimus ou la rapamycine, l’évérolimus, le paclitaxel, le zotarolimus et 
le biolimus A9 (dérivé du sirolimus). Ces principes actifs sont des agents antimitotiques, 
possédant des propriétés anti-inflammatoires et/ou immunoprolifératives. Les stents actifs ont 
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été développés dans le but de réduire la resténose intrastent dont l’un des mécanismes repose 
sur une hyperplasie intimale faisant suite à l’implantation du stent. Cette hyperplasie 
s’explique, d’une part, par une migration et une prolifération des cellules musculaires lisses 
et, d’autre part, par la réaction inflammatoire induite par le stent métallique qui est un corps 
étranger. Les stents actifs permettent une réduction de l’ordre de 70 % du taux de resténose 
par rapport aux stents inactifs 50,51. Les facteurs prédictifs de resténose intrastent sont bien 
connus. On distingue les facteurs liés au patient (diabète, sexe féminin, insuffisance rénale 
chronique), liés à l’anatomie coronaire avant angioplastie (lésion longue, diamètre de 
référence < 3 mm, bifurcation, lésions ostiales, sténose de l’IVA, calcifications coronaires et 
pontages veineux) et liés à la procédure (longueur et diamètre du stent, mauvais déploiement 
du stent, revêtement et épaisseur du stent). Les stents actifs inhibent l’hyperplasie néo-
intimale mais altèrent également le processus de ré-endothélialisation exposant au risque de 
thrombose tardive, notamment lors de l’arrêt du traitement anti-thrombotique. Quelque soit le 
type de stent implanté, nu ou actif, la prescription d’un traitement anti-thrombotique est 
obligatoire. Il s’agit d’une bithérapie d’antiagrégants plaquettaires pour une durée d’au moins 
6 semaines pour les stents nus et d’au moins 12 mois pour les stents actifs. Les principales 
limitations à l’emploi des stents actifs sont leur prix et la nécessité de la double anti-
agrégation prolongée. 
 Selon les recommandations de l’ESC, l’angioplastie avec stent permet une 
amélioration du pronostic comparable à celle observée avec le traitement médicamenteux. 
D’autre part, l’angioplastie avec stent permet une réduction des symptômes comparable à 
celle observée avec le pontage aortocoronaire 12. Par ailleurs, le taux de mortalité observés 
avec les stents actifs est comparable à celui des stents nus selon les données des récentes 
méta-analyses 52,53. Cependant ces études n’ont pas inclus spécifiquement des patients 
souffrant d’angor stable.  
 Enfin soulignons le développement de stent coronaire « biorésorbable », nu ou enduit 
de principe actif, où la structure métallique du stent est remplacée par un polymère 
biodégradable. Les résultats de survie après 10 ans de suivi d’un groupe de 50 patients ayant 
bénéficié du stent Igaki-Tamai sont comparables à ceux observés avec les stents nus (2 % de 
décès cardiaque après 10 ans de suivi). Les patients traités par ce stent biorésorbable avaient 
bénéficié pour 66 % d’entre eux d’une bithérapie antiagrégante de 3 mois ou moins 54.  
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1.7.4. Traitement invasif par pontage aortocoronarien 
 Le pontage aortocoronaire (noté PAC ou CABG en anglais pour Coronary Artery 
Bypass Graft Surgery) est une technique de chirurgie cardiaque consistant à contourner une 
artère coronaire sténosée en implantant un autre vaisseau en aval de cette dernière. Ce sont les 
travaux d’Effler et Favalero sur les pontages de la veine saphène en 1967 qui marquent la date 
officielle du début de la chirurgie de revascularisation coronaire 55. La sténose coronaire est   
« pontée » soit à l’aide d’une artère mammaire interne (gauche et/ou droite) soit à l’aide d’un 
greffon veineux saphène implanté entre l’aorte thoracique ascendante et le lit d’aval de 
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l’artère coronaire sténosée. Les techniques de pontage ont considérablement progressé depuis. 
Le greffon veineux saphène, seul utilisé pour le PAC dans les premières années, a été 
rapidement substitué dès le début des années 1970, chaque fois que cela était possible par un 
greffon artériel. En effet, ce dernier n’encourt pas le même risque d’altération progressive de 
sa paroi ; altération liée à l’apparition d’athérome sur la paroi des greffons veineux soumis à 
un régime hémodynamique artériel pour lesquels ils ne sont pas programmés. Le taux de 
greffons veineux occlus est de 25 à 30 % à 5 ans après l’intervention et de 40 à 50 % à 10 ans. 
Seule l’artère mammaire interne gauche était utilisée initialement pour le pontage de l’IVA. 
Aujourd’hui des pontages multiples peuvent être réalisés en utilisant exclusivement des 
greffons artériels à l’aide des artères mammaire interne droite, artère radiale… 
Selon les recommandations de l’ESC, le PAC permet l’amélioration de la survie et la 
réduction des symptômes. L’amélioration du pronostic est observée pour les indications 
suivantes 12:  
 sténose du tronc commun de l’artère coronaire gauche ; 
 atteinte tritronculaire proximale, en particulier en cas de dysfonction ventriculaire 
gauche ou d’ischémie réversible précoce ou étendue ; 
 atteintes mono ou bitronculaire avec atteinte de l’IVA proximale et ischémie 
réversible lors de tests non invasifs ; 
 atteinte mono ou pluritronculaire avec dysfonction ventriculaire gauche. 
Selon les recommandations publiées en 2011 par le National Institute for Health and Clinical 
Excellence (noté NICE), l’amélioration de la survie est plus importante avec le PAC qu’avec 
l’angioplastie avec stent pour les patients dont l’atteinte est pluritronculaire et qui ont : 
 un diabète ; 
 ou un âge supérieur à 65 ans ; 
 ou une anatomie complexe des artères coronaires sténosées 56. 
Le PAC permet également une réduction des symptômes chez les patients mono ou 
pluritronculaires dont la symptomatologie est modérée à sévère et ceci malgré un traitement 
médicamenteux optimum. 
Parmi les autres points sur lesquels se distingue le PAC de l’angioplastie coronaire, figurent la 
« lourdeur » de la procédure et la durée d’hospitalisation nécessaire. En effet, le PAC est une 
intervention chirurgicale nécessitant une anesthésie générale et caractérisée par la mise en 
place d’une circulation extracorporelle avec arrêt du cœur le temps de l’intervention. 
L’angioplastie est, quant à elle, une procédure dite « interventionnelle » où le patient 
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bénéficie d’une anesthésie locale. Lors de cette procédure le cœur du patient n’est pas arrêté. 
Les durées moyennes d’hospitalisations sont très différentes, respectivement de 4,2 jours 
et 12,3 jours pour les patients bénéficiant d’une angioplastie et d’un PAC (données issues 






L’angor stable est une maladie fréquente dont la prévalence est de 2 à 4 %. Le 
principal facteur de risque de cette maladie est l’athérosclérose des artères coronaires. Le 
diagnostic repose sur l’examen clinique et la réalisation d’explorations cardiaques non 
invasives et parfois invasives, dont la coronarographie. L’éventail des traitements disponibles 
s’est étoffé avec le temps. Le traitement médicamenteux associe généralement au minimum 
un antiagrégant plaquettaire, un hypolipémiant, un IEC et, en cas d’antécédent d’IDM, un 
bêtabloquant. Ce traitement médicamenteux permet d’améliorer la survie des patients. La 
persistance des symptômes conduit à une évaluation de la faisabilité et de l’intérêt d’une 
revascularisation par angioplastie avec ou sans stent ou d’un PAC. La revascularisation peut 
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2. LES DONNEES CLINIQUES COMPARANT LES TRAITEMENTS 
 Selon les recommandations de l’ESC publiées en 2006 le traitement proposé à un 
patient angoreux repose sur l’évaluation du risque de mortalité cardiovasculaire comme 
l’illustre la figure 7. Le traitement médicamenteux sera prescrit à tout patient angoreux stable. 
Il sera adapté, en termes de posologie et de combinaison de principes actifs, à la réponse 
clinique observée. Si la réponse clinique n’est pas satisfaisante ou si le risque de mortalité 
annuelle est élevé, une revascularisation myocardique sera nécessaire par PAC ou 
angioplastie. 
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Sont présentés ci-dessous les principaux résultats des études cliniques publiées comparant les 
différents traitements utilisés en première intention, à savoir le traitement médical et la 
revascularisation par angioplastie ou par PAC. Ces résultats sont issus d’études cliniques 
randomisées où les patients souffrant d’angor stable représentent au moins 60 % de l’effectif 
de patients inclus. Nous avons choisi de présenter ci-dessous les résultats des études les plus 
récentes et des méta-analyses car les traitements ont évolués au cours des années. Nous 
distinguons les résultats obtenus chez des patients ayant une atteinte monotronculaire de ceux 
qui ont une atteinte pluritronculaire, ces derniers ayant un plus mauvais pronostic. Par 
ailleurs, nous préciserons la durée de suivi des patients lors de la présentation de ces résultats 




2.1. Traitements médicamenteux versus chirurgie coronaire 
2.1.1. Atteinte pluritronculaire  
 Nous présentons ici les résultats de l’étude MASS II et de la méta-analyse de Yusuf et 
al. 
 Dans l’étude MASS II (Medicine, Angioplasty, or Surgery Study II), menée sur 611 
patients ayant une lésion significative sur au moins deux artères coronaires pontables avec 
fraction d’éjection du ventricule gauche ≥ 50 %, les patients ont été répartis en 3 groupes 
après randomisation : 203 patients dans le groupe traitement médical, 203 patients dans le 
groupe PAC et 205 patients dans le groupe angioplastie avec stent nu. Le traitement médical 
reposait sur l’utilisation d’acide acétylsalicylique, d’un dérivé nitré, d’un bêtabloquant, d’un 
inhibiteur calcique, d’un IEC et d’une statine seuls ou en association. Pour la réalisation de la 
procédure de PAC, les pontages utilisés sont soit la veine saphène, l’artère mammaire ou 
l’artère radiale. Les patients ont été inclus entre 1995 et 2000. Après un suivi de un an, il n’y 
a pas de différence significative concernant le nombre de décès entre les patients traités 
par médicament ou par PAC, respectivement 1,5 % et 3,9 %. Il en est de même pour le taux 
d’IDM : 4,9 % des patients du groupe médicament et 2 % des patients du groupe PAC. Le 
recours à la revascularisation hors protocole diffère significativement entre les deux bras et 
concerne 7,9 % des patients traités par médicaments et 0,5 % des patients du groupe PAC 57.  
 Après un suivi de 5 ans, le taux d’IDM et de revascularisation hors protocole est 
significativement différent entre les deux bras. Le groupe traité par médicaments a un taux 
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d’IDM et de revascularisation de 15,3 % et 24,2 % alors que ces taux sont de 8,3 % et 3,5 % 
dans le groupe traité par PAC 58. Cette différence s’accentue avec le suivi à 10 ans 59. 
Concernant le taux de mortalité, il n’y a pas de différence statistiquement significative 
entre les deux traitements. 
 Selon les résultats de la méta-analyse de Yusuf et al. publiée en 1994 qui a inclus des 
études menées entre 1972 et 1984, le PAC permet une réduction statistiquement 
significative de la mortalité par rapport au traitement médicamenteux. A 5 ans, 7 ans et 
10 ans, le taux de mortalité des patients traités par PAC est de 10,2 %, 15,8 % et 26,4 % et 
pour les patients traités par médicaments de 15,8 %, 21,7 % et 30,5 % 60. L’analyse en sous 
groupe montre que le PAC permet une réduction significative de la mortalité plus 
importante pour les patients souffrant d’une atteinte pluritronculaire avec atteinte du 
tronc commun gauche. En revanche, le PAC n’a pas d’avantage sur le traitement par 
médicaments en terme de survie pour les patients mono- ou bitronculaires dont la 
FEVG est normale. Par ailleurs, l’avantage de la chirurgie par PAC sur l’angioplastie 
est d’autant plus important que les symptômes étaient sévères, l’épreuve d’effort 
positive ou la FEVG altérée. Enfin, Yusuf et al. insistent sur la sous-évaluation de 
l’avantage de la chirurgie sur le traitement médicamenteux seul car les patients inclus dans 
ces études étaient à bas risque et, car dans 90 % des cas le pontage était exclusivement 
veineux alors qu’aujourd’hui il a été prouvé que le pontage artériel est plus satisfaisant. 
Notons que le traitement médicamenteux des études inclus dans cette méta-analyse était 
moins « agressif » que dans l’étude MASS II et que les actuelles recommandations de l’ESC. 
 
2.1.2. Atteinte monotronculaire 
 Nous présentons ici les résultats de l’étude MASS (The Medicine, Angioplasty or 
Surgery Study) menée sur des patients ayant un angor stable (≤ classe II de la classification 
canadienne) et une sténose sévère (≥ 80 %) isolée de l’IVA sans dysfonction ventriculaire 
gauche. Les patients ont été randomisés et ont eu soit un traitement médical reposant sur 
l’acide acétylsalicylique, les dérivés nitrés, les bêtabloquants et les inhibiteurs calciques, soit 
un PAC dont le pont était artériel (artère mammaire interne).  
 Après un suivi de 3 ans, aucune différence statistiquement significative n’est 
observée sur le taux de décès, à savoir 0 % des patients traités par médicaments et 1,4 % des 
patients du groupe PAC 61. A 5 ans, le taux de décès reste comparable entre les deux bras : 
2,8 % des patients du groupe médicaments et 2,9 % des patients du groupe PAC 62. De même, 
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après 3 ans et 5 ans de suivi le taux d’IDM est comparable entre les deux groupes : dans le 
groupe médicament il est de 2,7 % à 3 ans et 4,2 % à 5 ans et dans le groupe PAC il est de 1,4 
% et 4,3 %. Notons que les effectifs de cette étude sont de petite taille : 72 patients traités par 
médicaments et 70 patients traités par PAC. 
 
 
2.2. Traitements médicamenteux versus angioplastie  
2.2.1. Atteinte pluritronculaire  
 Nous présentons ici les résultats des études MASS II et COURAGE.  
 Après un suivi de un an, selon les résultats de l’étude MASS II dont la méthodologie 
a été présentée précédemment, il n’apparaît aucune différence statistiquement significative 
sur la mortalité entre les deux bras, à savoir 1,5 % dans le groupe médicaments et 4,4 % 
dans le groupe angioplastie avec stent nu. Il en est de même pour le taux d’IDM et le nombre 
de revascularisation hors protocole 57. Selon cette même étude il n’y a pas de différence 
statistiquement significative concernant la mortalité pour les sous groupes diabétiques et non 
diabétiques 63. 
 Les résultats à long terme sont rapportés par les études COURAGE avec un suivi 
moyen de 4,7 ans (Clinical Outcomes Utilizing Revascularization and Aggressive Drug 
Evaluation) et MASS II avec un suivi moyen de 5 ans. Dans ces deux études l’angioplastie 
était effectuée avec implantation d’un stent nu. Le traitement médicamenteux était 
comparable et en accord avec les recommandations actuelles de l’ESC. Pour ces deux études, 
aucune différence statistiquement significative n’est observée sur la mortalité entre les 
deux traitements. Dans l’étude COURAGE, menée sur 2 287 patients, le taux de mortalité 
est de 8,3 % dans le groupe traitement médicamenteux et 7,4 % dans le groupe traité par stent 
nu 64. Dans MASS II, menée sur 408 patients, le taux de mortalité est de 16,2 % des patients 
traités par médicaments et 15,5 % des patients traités par angioplastie avec stent nu 58. La 
fréquence des IDM est comparable entre les deux groupes pour les deux études. Dans 
COURAGE, la fréquence est de 11,2 % pour les patients traités par médicaments et 12,4 % 
pour les patients du groupe angioplastie avec stent nu. Dans MASS II, cette fréquence est de 
15,3 % pour le groupe de patients traités par médicaments et 11,2 % pour le groupe de 
patients traités par angioplastie. La fréquence des revascularisations hors protocoles diffère 
significativement entre les deux groupes dans l’étude COURAGE alors qu’elle est 
comparable dans les deux groupes de l’étude MASS II. Dans COURAGE, la fréquence est 
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significativement plus importante pour les patients traités par médicaments 
comparativement au groupe angioplastie avec respectivement 30,6 % et 19,8 % (p<0,001). 
Dans MASS II, cette fréquence concerne 32,2 % des patients traités par angioplastie et 24,2 % 
des patients du groupe médicaments (p=0,65).  
La méta-analyse de Stergiopoulos et al., publiée en 2012, a inclus 8 études randomisées, soit 
un total de 7 229 patients souffrant d’angor stable et traités par angioplastie ou traitement 
médicamenteux. Après un suivi moyen de 4,3 années aucune différence statistiquement 
significative n’a été observée sur les critères de mortalité, d’IDM et de 
revascularisations hors protocoles, items pris séparément 2. Notons que les études retenues 
dans cette méta-analyse devaient avoir un recours au stent pour au moins 50 % des patients 
traités par angioplastie. Par ailleurs, 35 % des patients avaient une atteinte monotronculaire. 
Les conclusions de cette méta-analyse sont différentes de celles publiées par Schömig et al. 
en 2008. En effet, la méta-analyse de Schömig et al. portant sur 17 études cliniques, 7 513 
patients inclus avec un suivi moyen de 4,2 ans, a montré un bénéfice sur la mortalité de la 
revascularisation par angioplastie comparativement au traitement médicamenteux. Elle 
montre une diminution de 20 % (RR 0,80 ; IC à 95 % 0,64-0,99) de la mortalité sous l'effet de 
l'angioplastie. Aucune différence statistiquement n’a été observée sur la fréquence des IDM 
entre les deux traitements. Notons que dans cette méta-analyse, la plupart des études avaient 
un faible effectif et pour 7 études l’angioplastie avait été réalisée sans stent 65. 
 
2.2.2. Atteinte monotronculaire 
 Nous présentons ici les résultats des études MASS et ACME. L’étude MASS a inclus 
des patients monotronculaires dont la sténose était localisée sur la partie proximale de l’IVA. 
Les patients étaient traités, après randomisation, soit par un traitement médicamenteux 
reposant sur l’acide acétylsalicylique, les dérivés nitrés, les bêtabloquants et les inhibiteurs 
calciques soit par angioplastie sans stent. L’étude ACME (Angioplasty Compared to 
Medicine) a inclus des patients exclusivement de sexe masculin et présentant une atteinte 
monotronculaire. Les patients ont bénéficié, après randomisation, des mêmes traitements que 
ceux de l’étude MASS, à savoir un traitement médical ou une angioplastie sans stent. 
 Les résultats cliniques observés à moyen terme dans ces deux études sont concordants. 
Après un suivi de 3 ans dans l’étude MASS, il n’y a pas de différence statistiquement 
significative sur les critères de mortalité et d’IDM pris séparément entre les deux bras. La 
fréquence des revascularisations hors protocoles est significativement différente et concerne 
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9,7 % des patients du groupe traité par médicaments et 40,2 % des patients traités par 
angioplastie sans stent 61. Après un suivi de 2 à 3 ans des patients inclus dans l’étude ACME, 
les mêmes résultats sont observés concernant la mortalité et le taux d’IDM. En revanche, dans 
l’étude ACME, il n’y a pas de différence statistiquement significative entre les deux groupes 
concernant le taux de revascularisations hors protocoles. Ce taux est de 43 % dans le groupe 
médicaments et 41,9 % dans le groupe angioplastie sans stent 66. 
 A plus long terme, c'est-à-dire avec un suivi de 5 ans pour les patients de l’étude 
MASS, il n’y a pas de différence statistiquement significative entre les deux groupes 
concernant les fréquences de décès, d’IDM et de revascularisation hors protocoles 62, chaque 
critère étant pris individuellement. 
 
 
2.3. Chirurgie coronaire versus angioplastie  
2.3.1. Atteinte pluritronculaire  
 Les résultats à court terme présentés ci-dessous, c'est-à-dire avec un suivi des 
patients pendant une durée de un an, sont issus des études ARTS (Arterial Revascularization 
Therapies Study) et MASS II où les patients inclus souffraient d’une atteinte pluritronculaire. 
L’étude CARDIA (Coronary Artery Revascularization in Diabetes) a inclus spécifiquement 
des patients multitronculaires et diabétiques. L’étude SYNTAX (Synergy between PCI with 
Taxus and Cardiac Surgery) a la particularité d’avoir sélectionné des patients 
pluritronculaires ou souffrants d’une sténose localisée sur le tronc commun.  
 Après un suivi de un an, les résultats des études ARTS et MASS II sont comparables, 
c'est-à-dire l’absence de différence statistiquement significative sur la mortalité et le taux 
d’IDM, chaque item étant pris séparément. Dans ARTS, le taux de mortalité est de 2,5 % 
pour les patients traités par angioplastie avec stent nu et 2,8 % pour les patients traités par 
PAC 67. Dans MASS II, ces taux sont respectivement de 2,4 % et 2,5 % 57. Concernant la 
fréquence des IDM dans l’étude ARTS, elle est de 6,2 % pour les patients traités par 
angioplastie avec stent et 4,8 % pour les patients bénéficiant d’un PAC. Dans l’étude MASS 
II, cette fréquence est de 1 % dans chaque bras. La fréquence des revascularisations hors 
protocoles est significativement plus importante dans le groupe de patients traités par 
angioplastie avec stent comparativement aux patients traités par PAC, respectivement  
21 % et 3,8 % dans ARTS. Dans MASS II, cette observation se retrouve également. L’étude 
SYNTAX a évalué, chez 1 800 patients souffrant soit d’une atteinte tritronculaire soit d’une 
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atteinte mono ou pluritronculaire avec sténose du tronc commun, le bénéfice clinique de deux 
traitements : le PAC et l’angioplastie avec stent actif libérant du paclitaxel. Après un an de 
suivi, aucune différence statistiquement significative n’est observée concernant la 
prévalence des décès et la fréquence des IDM dans les deux groupes. En effet, dans les 
groupes angioplastie avec stent actif et PAC, les taux de décès sont respectivement de 4,4 % 
et 3,5 % (p=0,37). La prévalence des IDM est respectivement de 4,8 % et 3,3 % (p=0,11). Le 
taux de revascularisations hors protocoles diffère entre les deux groupes de manière 
significative et concerne 13,5 % des patients du groupe traités par angioplastie et 5,9 % des 
patients traités par PAC (p<0,001). Les résultats observés dans le sous groupe de patients 
présentant une sténose du tronc commun sont les suivants : différence statistiquement 
non significative sur le taux d’évènements cérébro- et cardiovasculaires (décès, IDM et 
AVC) entre les deux groupes, à savoir 15,8 % des patients du groupe angioplastie et 13,7 % 
des patients du groupe PAC (p=0,44). En revanche, il y a toujours une différence sur le taux 
de revascularisations hors protocoles : 11,8 % des patients du groupe angioplastie et 6,5 % 
des patients traités par PAC (p=0,02). Il faut noter que 36,6 % de ces patients avec une 
sténose du tronc commun ont une atteinte de type tritronculaire 68. L’étude CARDIA a inclus 
exclusivement des patients diabétiques. Ces patients ont été randomisés pour bénéficier soit 
d’un traitement par angioplastie avec stent nu ou stent actif soit d’un traitement par PAC. 
Après un an de suivi, il n’y a aucune différence statistiquement significative concernant 
la mortalité et le taux d’IDM entre les deux groupes. En revanche la fréquence des 
revascularisations hors protocoles est significativement plus importante pour les patients 
traités par angioplastie comparativement aux patients pontés : 19,3 % versus 11,3 % 
(p<0,001) 69. Les résultats observés à un an dans cette population composée exclusivement de 
patients diabétiques sont comparables à ceux de ARTS et MASS II où la prévalence des 
patients diabétiques est de 20 à 30 %. 
 Les résultats à moyen terme sont ceux issus des études SoS et ARTS respectivement 
après un suivi des patients de 2 et 3 ans. L’étude SoS (the Stent or Surgery trial) a inclus 988 
patients pluritronculaires traités après randomisation par angioplastie avec stent nu ou PAC. 
Dans ces deux études, les mêmes conclusions sont observées concernant le taux d’IDM et le 
taux de revascularisation, à savoir l’absence de différence significative concernant le taux 
d’IDM en fonction du traitement mais une fréquence significativement plus importante 
de revascularisations hors protocoles pour les patients traités par angioplastie avec stent 
nu comparativement aux patients traités par PAC. En effet, dans l’étude SoS le taux 
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d’IDM est de 5 % pour les patients stentés et de 8 % pour les patients du groupe PAC. Dans 
ARTS, ces taux sont respectivement de 6 % et 5 %. Les revascularisations hors protocoles 
concernent 21 % des patients traités par angioplastie dans SoS et 6 % des patients du groupe 
PAC (p<0,0001) et respectivement 29,2 % et 7,2 % des patients de l’étude ARTS (p<0,05). 
En revanche, les résultats observés sur la mortalité diffèrent entre ces deux études. Si 
dans ARTS le taux de mortalité est comparable entre les deux groupes (de l’ordre de 4 
%) il n’en est pas de même dans SoS où la mortalité est significativement plus 
importante dans le groupe de patients traités par angioplastie (5 % versus 2 % ; p=0,01). 
Notons que dans SoS les résultats sont obtenus après 2 ans de suivi alors que dans ARTS le 
suivi est de 3 ans 70,71. Les études SoS et ARTS permettent d’analyser le sous groupe des 
patients diabétiques car ils sont respectivement 142 et 208 patients diabétiques à être inclus 
dans ces deux études. Dans SoS les taux de mortalité à 2 ans des patients diabétiques 
traités par angioplastie et par PAC ne sont pas significativement différents, 
respectivement 4,4 % et 1,4 %. De plus, ces taux ne sont pas statistiquement différents de 
ceux observés chez les patients non diabétiques. Le taux de revascularisations hors protocoles 
est significativement plus important dans le groupe de patients diabétiques traités par 
angioplastie comparativement aux patients diabétiques traités par PAC, 25 % versus 5,4 %. 
Cette différence s’observe aussi pour les patients non diabétiques. En revanche, il n’y a pas de 
différence statistiquement significative pour le taux de revascularisations hors protocoles 
entre les patients diabétiques et non diabétiques en fonction du traitement qui leur a été alloué 
72
. Dans le sous groupe des patients diabétiques de l’étude ARTS, il n’y a pas de 
différence statistiquement significative entre les deux traitements concernant le taux de 
décès et d’IDM pris séparément. En revanche, la différence observée sur le taux de 
revascularisations hors protocoles lors de l’analyse de tous les patients inclus s’accentue dans 
le sous groupe des patients diabétiques et concerne 41 % des patients traités par angioplastie 
avec stent nu et 8 % des patients pontés 71. 
 A long terme, c'est-à-dire avec un suivi de 10 ans pour les patients inclus dans SoS et 
MASS II, les résultats observés diffèrent peu de ceux du moyen terme. Le taux de 
revascularisations hors protocole reste significativement plus important dans le groupe 
de patients traités par angioplastie avec stent nu et concerne 42 % des patients de ce 
groupe dans SoS et dans MASS II. En revanche, concernant le taux de mortalité, la 
différence observée à 5 ans dans SoS ne s’observe plus à 10 ans. Le taux de mortalité est 
devenu comparable dans les deux groupes et concerne 18 % des patients traités par 
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angioplastie et 20 % des patients traités par PAC. Dans l’étude MASS II, la prévalence 
de la mortalité dans les deux groupes est comparable à celle de l’étude SoS, à savoir 
respectivement 24 % et 25 % 59,73. La méta-analyse de Hlatky et al. présente les résultats de 
10 études cliniques où les patients avaient été randomisés et traités soit par angioplastie (sans 
stent dans 6 études et avec stent nu dans 4 études), soit par PAC. Après un suivi moyen de 5,9 
ans, il n’y a pas de différence statistiquement significative concernant le taux de mortalité 
pour tous les patients et pour les sous groupes des patients non diabétiques, des patients avec 
une atteinte tritronculaire, des patients avec une mauvaise fonction du ventricule gauche, des 
patients avec une atteinte du tronc commun gauche. En revanche, chez les 1 233 patients 
diabétiques, la mortalité était significativement inférieure chez les patients traités par PAC 3. 
 
2.3.2. Atteinte monotronculaire 
 Les résultats à court terme que nous présentons sont ceux issus de l’étude de Cisowki 
et al. Dans cette étude, 100 patients souffrant d’une lésion proximale de l’artère coronaire 
gauche ont été randomisés et traités par angioplastie avec stent nu ou PAC. Après un suivi de 
un an des patients, il n’y a pas de différence statistiquement significative concernant la 
mortalité et le taux d’IDM. Dans le groupe traité par angioplastie la mortalité est de 3,6 % et 
le taux d’IDM de 0 %. Dans le groupe traité par PAC la mortalité et le taux d’IDM sont à       
0 % 74. 
 Les études de Drenth et al., SIMA (Stenting vs Internal Mammary Artery) et MASS 
rapportent des résultats à moyen terme. Dans les études de Drenth et al., SIMA et MASS, 
respectivement 102, 123 et 142 patients avec une sténose proximale de l’artère coronaire 
gauche ont été randomisés et traités soit par angioplastie soit par PAC. Dans les études de 
Drenth et al. et SIMA, l’angioplastie était réalisée avec un stent nu alors que dans MASS 
aucun stent n’était implanté. La durée de suivi des patients était de deux ans dans l’étude 
SIMA, 3 ans dans MASS et 4 ans dans les travaux de Drenth et al. Au total dans ces 3 études, 
il n’y a pas de différence statistiquement significative concernant la mortalité et la 
fréquence des IDM entre les deux groupes évalués. En revanche, dans SIMA et MASS, le 
taux de revascularisations hors protocoles est significativement plus important dans le groupe 
de patients traités par angioplastie. Il est de 38,8 % dans MASS (angioplastie sans stent) et 24 
% dans SIMA (angioplastie avec stent nu). Dans l’étude de Drenth et al., bien que le résultat 
ne soit pas statistiquement significatif, la fréquence des revascularisations a tendance à être 
plus importante dans le groupe de patients traités par angioplastie 61,75,76. 
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 A long terme, nous disposons des résultats des études MASS et SIMA avec un suivi 
des patients respectivement de 5 ans et 10 ans. Les résultats observés à moyen terme sont 
confirmés à long terme, à savoir une différence statistiquement significative uniquement sur 
le critère de la fréquence des revascularisations hors protocoles. Cette fréquence est 
significativement plus importante dans les groupes de patients traités par angioplastie et 
concerne 24,2 % dans l’étude SIMA et 40,2 % dans l’étude MASS. Il n’apparaît de 
différence statistiquement significative concernant la mortalité et le taux d’IDM entre 





Pour les patients souffrant d’une atteinte monotronculaire, et après un suivi de 3 à 5 
ans des patients, il ne ressort aucune différence statistiquement significative sur le taux de 
décès et d’IDM lorsque le traitement médicamenteux est comparé au PAC (étude MASS). Il 
en est de même lors des comparaisons médicaments versus angioplastie (études ACME et 
MASS) et PAC versus angioplastie (études MASS, SIMA et Drenth et al.). 
Pour les patients souffrant d’une atteinte pluritronculaire, les résultats sont divergents. Lors 
de la comparaison du traitement par médicaments seuls au traitement par PAC, et après un 
suivi de 5 ans des patients, il n’y a pas de différence significative concernant le taux de décès 
pour l’étude MASS II. En revanche, dans la méta-analyse de Ysuf et al. le PAC permet une 
réduction significative de la mortalité par rapport aux médicaments. La même divergence 
s’observe lorsque le traitement par médicaments seuls est comparé à l’angioplastie avec un 
suivi de 5 ans. Si dans les études MASS II et COURAGE il n’y a pas de différence 
significative concernant la mortalité, ce résultat n’est pas en accord avec la méta-analyse de 
Schömig et al. Cette méta-analyse rapporte un bénéfice sur la mortalité pour les patients 
traités par angioplastie comparativement aux patients traités par médicaments seuls. Lors de 
la comparaison du PAC au traitement par angioplastie et, avec un suivi de 2 à 3 ans, les 
résultats concernant la mortalité divergent : absence de différence dans l’étude ARTS et 
réduction plus importante observée avec le traitement par PAC dans l’étude SoS. Après 10 
ans de suivi des patients, le taux de mortalité ne diffère plus entre ces deux traitements selon 
SoS. Cette donnée est confirmée par la méta-analyse de Hlatky et al. sauf pour le sous groupe 
des patients diabétiques. 
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3. LES DONNEES ECONOMIQUES 
 En France en 2010, le montant des dépenses courantes de santé s’élève à 234,1 
milliards d’euros, soit 12,1 % du produit intérieur brut. La consommation de soins et de biens 
médicaux (CSBM) en représente les trois quarts avec 175 milliards d’euros (€) et s’élève à 2 
698 € par habitant, en sachant que la CSBM comprend les soins hospitaliers, les soins 
ambulatoires (médecins, dentistes, auxiliaires médicaux, laboratoires d'analyse, thermalisme), 
les transports sanitaires, les médicaments et les autres biens médicaux (optique, prothèses, 
petit matériel et pansements). Le ralentissement de la progression de la CSBM, amorcé en 
2007, se poursuit en 2010 : + 2,3 % en 2010 contre + 3,2 % en 2009 ; son évolution reste ainsi 
nettement inférieure à celle observée au début de la décennie. En 2010, les trois quarts de la 
CSBM sont financés par la Sécurité Sociale. Un onzième du CSBM est à la charge des 
ménages et ceci est en légère diminution par rapport à 2009 78. 
 
 
3.1. Coûts de la maladie coronaire 
 La maladie coronarienne fait partie, en France, des 30 Affections de Longues Durées, 
(ALD). L’ALD numéro 13 est intitulée « maladie coronaire » et donne droit à une prise en 
charge à 100 % par l’assurance maladie des actes et des prestations en lien avec la maladie, à 
l’exception du « reste à charge ».  
Le reste à charge est constitué de plusieurs dispositifs, introduits par les différentes réformes 
de l’assurance maladie, afin d’assurer la pérennité financière du système de santé. Le reste à 
charge d’un patient en ALD est constitué par la « contribution d’un euro » depuis le 1er 
janvier 2005 sur les actes médicaux, les « franchises médicales » depuis le 1er janvier 2008 sur 
les boîtes de médicaments (0.5 € par boite), les transports sanitaires (2 € par trajet) et les actes 
paramédicaux et enfin, le « forfait hospitalier » depuis le 1er janvier 2010 de 18 € par jour 
d’hospitalisation pour tout séjour supérieur à 24 heures. Ce reste à charge est parfois pris en 
charge par les mutuelles.  
Les actes et prestations de l’ALD n°13 ont été revus en 2010 par la Haute Autorité de Santé 79 
(HAS) et regroupent des consultations médicales, des examens de biologie médicale, des 
examens d’imagerie et des traitements pharmacologiques. L’ALD n°13 a été créée en 2002 et 
a remplacé le libellé « infarctus du myocarde datant de moins de 6 mois » (décret 2002 - 594 
du 22 avril 2002). L’ALD n°13 n’est donc pas spécifique de l’angor stable. Le nombre de 
patients appartenant à cette ALD n’a cessé d’augmenter depuis 2004 passant de 611 575 en 
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2004 à 634 384 en 2007 et à 672 464 en 2009, soit une augmentation de 9,9 % en 5 ans. En 
2009, les dépenses totales des remboursements effectués par le Régime Général pour les 
patients appartenant à l’ALD n°13 étaient de 4 183 millions d’€. Ces dépenses 
représentaient 6,4 % des dépenses totales des patients des 30 ALD, la classant au 5ème rang 
des ALD les plus coûteuse après l’hypertension artérielle, le diabète, les affections 
psychiatriques de longue durée et les tumeurs malignes. Le remboursement annuel moyen 
d’un patient ALD n°13 du régime général était de 5 964 euros en 2004, 6 379 € en 2007 et 
6 221 € en 2009. Cette relative stabilité des dépenses se retrouve lorsque nous analysons la 
répartition de ces dépenses entre les deux postes de soins, à savoir les soins de ville d’une part 
et l’hospitalisation d’autre part. La répartition est présentée dans le tableau III. Les dépenses 
en médicaments (poste de dépenses intitulé « pharmacie ») restent stables pour les 3 années 
étudiées alors que les dernières générations de statines et d’antiagrégants plaquettaires ont un 
coût unitaire journalier élevé comme nous le détaillons dans le paragraphe ci-dessous. La 
stabilité des dépenses en médicaments s’explique donc certainement par un recours important 
à la prescription de médicaments génériques pour les classes thérapeutiques qui en disposent 
80,81
. Dans les résultats publiés par la Caisse Nationale d’Assurance Maladie des Travailleurs 
Salariés en 2004 (CNAMTS), il est précisé que 4,2 % des patients de l’ALD n°13 ont 
bénéficié d’une pension d’invalidité en raison de l’incapacité de travail induite par leur 
maladie 81. En 2009, ce taux était de 4,0 % (donnée non publiée issue de la CNAMTS). Le 
montant moyen versé, durant l’année 2004 et l’année 2009, par personne en ALD 13 et ayant 
bénéficié d’au moins un versement de pension invalidité était respectivement de 7 541 € et 8 
268 €. Par ailleurs, parmi les patients en ALD 13, le taux de personnes ayant bénéficié d’au 
moins une indemnité journalière durant les années 2004, 2007 et 2009 étaient respectivement 
de 8,0 %, 7,1 % et 7,0 %. 
Aux USA en 2010, le coût annuel de prise en charge des malades coronaires, c'est-à-dire 
SCA, angor etc., était estimé à 177 milliards de dollars. Ce coût estimé regroupait les coûts 
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Tableau III : Répartition par poste des dépenses de l’ALD n°13 « maladie coronaire » entre 
2004 et 2009. 
 2004 2007 2009 
Remboursement annuel moyen (en €) 
pour le Régime Général 
5 964 6 379 6 221 
Soins de ville (moyenne en € / patient) 2 656 (44 %) 2 982 (47 %) 3 109 (50 %) 
   dont honoraires médicaux et dentaires 467 738 766 
   dont auxiliaires médicaux 328 337 387 
   dont pharmacie 1 440 1 428 1 433 
   dont biologie 122 160 161 
   dont LPP  165 176 190 
   dont transports 134 134 157 
   dont autres soins de ville - 9 15 
Hospitalisation (moyenne  € / patient) 3 206 (56 %) 3 396 (53 %) 3 112 (50 %) 
   dont hospitalisation publique 2 317 2 678 2 374 
   dont hospitalisation privée 889 718 738 




Tableau IV : Répartition par poste des dépenses de la maladie coronaire aux Etats Unis 
d’Amérique en 2010 
 Coûts en milliards (US $) 
Coûts directs 96 
    Hôpital 56.6 
    Soins infirmiers à domicile 13 
    Visites médicales et autres professionnels  13,9 
    Médicaments et dispositifs 12,5 
Coûts indirects 81,1 
Total coûts directs et indirects 177,1 
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Les coûts liés spécifiquement à l’angor stable sont difficilement indentifiables avec précision 
en raison des difficultés liées au codage des séjours hospitaliers. Ainsi, en 2000, aux USA, 
l’équipe de Javitz et al. a estimé les coûts directs médicaux entre 33 et 75 milliards de dollars 
en fonction de la position du code de l’angor stable dans le séjour hospitalier 83. Reynolds et 
al. ont effectué une revue systématique des dépenses liées à l’angor. Les auteurs ont analysé 
les résultats des coûts directs et indirects liés à la maladie et publiés entre 1990 et 2003 84. 
Selon 3 études retenues dans cette revue, la proportion de patients rapportant une limitation 
dans leur travail quotidien était comprise entre 30 % et 53 %, leur moyenne d’âge étant 
comprise entre 55,2 et 62,6 ans. Dans l’étude de Porter et al., 61 % des patients traités par 
PAC reprenaient leur travail 6 mois après la chirurgie. Les patients avaient un âge moyen de 
58,1 ans 85. De plus, dans une étude menée aux USA auprès de plus de 380 000 employés du 
secteur privé et âgés de moins de 65 ans, il ressort que le coût indirect annuel moyen des 
maladies ischémiques cardiaques (angor, SCA, etc.) était de 183 US $ par employé et 4 299 
US $ par patient ; le coût indirect étant essentiellement du à la perte de productivité 86. A 
notre connaissance, aucune donnée Française n’a été publiée sur le sujet. 
 
 
3.2. Coûts des différents traitements 
 Les coûts des différents traitements relevant de la prise en charge thérapeutique du 
patient souffrant d’angor stable ont été calculés de la manière suivante. Les prix des 
médicaments sont les prix tarifs publiés au Journal Officiel de la République Française (et 
disponible dans le Vidal®). Les prix des actes d’angioplastie et de chirurgie sont issus de 
l’Agence Technique de l’Information sur l’Hospitalisation (noté ATIH) qui dispose des 
statistiques françaises des établissements Publics et Privés par Groupe Homogène de Malades 
(noté GHM). Le reste à charge a était soustrait pour chaque prestation afin de connaître le 
coût supporté par l’Assurance Maladie. 
 
3.2.1. Coûts des médicaments anti-angoreux 
 Selon les recommandations de l’ESC, un patient angoreux stable bénéficie d’un 
traitement médicamenteux visant à améliorer le pronostic de la maladie. Ce traitement associe 
l’acide acétylsalicylique, une statine et un IEC. Pour les patients qui ont un antécédent 
d’IDM, un bêtabloquant est ajouté aux 3 autres médicaments. En plus de ce traitement, il est 
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généralement prescrit au patient des médicaments réduisant les symptômes : bêtabloquant 
et/ou inhibiteur calcique et/ou dérivé nitré.  
Pour chaque médicament, nous avons calculé son coût en tenant compte de la Dose Définie 
Journalière de 2011 (notée DDJ) qui est une unité créée par l’Organisation Mondiale de la 
Santé. Il s’agit d’une posologie quotidienne de référence, déterminée par des experts 
internationaux, qui est censée représenter la posologie usuelle pour un adulte de 70 kg dans 
l’indication principale d’un principe actif. Le prix unitaire de 2011 est issu du Vidal® pour les 
princeps et les génériques. Le coût annuel d’un médicament est obtenu en multipliant le prix 
unitaire de la DDJ par 360. Le tableau V présente le coût annuel en France pour chaque 
principe actif. Le coût annuel par patient pour l’assurance maladie de l’association 
améliorant le pronostic de la maladie, c'est-à-dire acide acétylsalicylique, statine et IEC 
est compris entre 346 et 719 €, le reste à charge étant déduit. Si le patient a un 
antécédent d’IDM, il faut ajouter le coût annuel d’un traitement par bêtabloquant qui 
est compris entre 48 et 218 €. Le coût total annuel pour l’Assurance Maladie du 
traitement améliorant le pronostic est alors compris entre 394 et 937 €. 
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Tableau V : Coûts annuels des principaux médicaments prescrits à visée pronostique ou 




(2011 - €) 
Coût annuel 
avec le reste 
à charge 
(2011 - €) 
Coût annuel 
sans le reste 
à charge 
(2011 - €) 
Acide acétylsalicylique 
75 mg 75 mg 0,093 34 29 
160 mg 160 mg 0,093 34 29 
     
Statine 
Pravastatine  30 mg 
Princeps :  
cpmé de 20 mg à 0,69 
cpmé de 10 mg à 0,35 
 
Générique : 
cpmé de 20 mg à 0,44 











Simvastatine  30 mg 
Princeps :  
cpmé à 20 mg à 0,73 
Pas de cpmé à 10 mg 
 
Générique :  
cpmé à 20 mg à 0,48 











Fluvastatine 60 mg 
Princeps : 
cpmé à 40 mg à 0,34 
cpmé à 20 mg à 0,31 
 
Générique :  
cpmé à 40 mg à 0,34 











Atorvastatine  20 mg 
Princeps : 
cpmé à 20 mg à 1,21 
 
pas de générique 
436 430 
Rosuvastatine  10 mg 
Princeps : 
cpmé à 10 mg à 1,20 
 
pas de générique 
432 426 





(2011 - €) 
Coût annuel 
avec le reste 
à charge 
(2011 - €) 
Coût annuel 
sans le reste 
à charge 
(2011 - €) 
IEC 
Captopril 50 mg 
Princeps : 
cpmé à 50 mg à 0,46 
 
Générique :  









Enalapril 10 mg 
Princeps : 
cpmé à 5 mg à 0,36 
 
Générique :  









Lisinopril 10 mg 
Princeps : 
cpmé à 5 mg à 0,32 
 
Générique :  









Périndopril 4 mg 
Princeps : 
cpmé à 4 mg à 0,74 
 
Générique :  









Ramipril 2,5 mg 
Princeps : 
cpmé à 2,5 mg à 0,49 
 
Générique :  









Trandolapril 2 mg 
Princeps : 
cpmé à 2 mg à 0,28 
 
Générique :  









Quinapril 15 mg 
Princeps : 
cpmé à 5 mg à 0,20 
 
Générique :  
cpmé à 10 mg à 0,2 













(2011 - €) 
Coût annuel 
avec le reste 
à charge 
(2011 - €) 
Coût annuel 
sans le reste 
à charge 
(2011 - €) 
Bêtabloquant 
Aténolol 75 mg 
Princeps :  
cpmé à 50 mg : 0,22 
 
Générique :  









Acébutolol 400 mg 
Princeps :  
cpmé à 400 mg : 0,37 
 
Générique :  









Métoprolol 150 mg 
Princeps :  
cpmé à 100 mg : 0,14 
 
Générique :  









Bisoprolol 10 mg 
Princeps :  
cpmé à 10 mg : 0,21 
 
Générique :  









Carvédilol 37,5 mg 
Princeps :  
cpmé à 25 mg : 0,32 
cpmé à 12,5 mg :0,32 
 
Générique :  
cpmé à 25 mg : 0,32 











Propranolol 160 mg 
Princeps :  
cpmé à 160 mg : 0,27 
 
Générique :  









Céliprolol 200 mg 
Princeps :  
cpmé à 200 mg : 0,36 
 
Générique :  














(2011 - €) 
Coût annuel 
avec le reste 
à charge 
(2011 - €) 
Coût annuel 
sans le reste 
à charge 
(2011 - €) 
Inhibiteur calcique 
Diltiazem 240 mg 
Princeps :  
cpmé à 120 mg : 0,43 
 
Générique :  









Vérapamil 240 mg 
Princeps :  
cpmé à 120 mg : 0,15 
 
Générique :  









Amlodipine 5 mg 
Princeps :  
gél à 5 mg : 0,46 
 
Générique :  









Félodipine 5 mg 
Princeps :  
gél à 5 mg : 0,35 
 
Générique :  









Nifédipine 30 mg 
Princeps :  
gél à 30 mg : 0,38 
 
Générique :  
cpmé à 30 mg : 0,38 
  
cpmé : comprimé ; gél : gélule 
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3.2.2. Coûts de l’angioplastie 
 Le coût d’une angioplastie en France a été calculé à partir des GHM. Les GHM 
retenus sont ceux correspondant à un patient angoreux stable bénéficiant d’une angioplastie :  
 GHM 05K061, intitulé « Endoprothèses vasculaires sans infarctus du myocarde, 
niveau 1 » ; 
 GHM 05K062, intitulé « Endoprothèses vasculaires sans infarctus du myocarde, 
niveau 2 » ; 
 GHM 05K063, intitulé « Endoprothèses vasculaires sans infarctus du myocarde, 
niveau 3 » ; 
 GHM 05K064, intitulé « Endoprothèses vasculaires sans infarctus du myocarde, 
niveau 4 » ;  
 GHM 05K06T, intitulé « Endoprothèses vasculaires sans infarctus du myocarde, très 
courte durée ». 
La notion de sévérité est liée aux pathologies associées du patient et renvoie aux niveaux de 1 
à 4 ; le niveau 4 étant le plus sévère. L’angioplastie avec pose de stent dite de très courte 
durée correspond à un séjour de 1 jour maximum. A chaque GHM correspond un Groupe 
Homogène de Séjour (noté GHS) et un tarif qui est le coût de prise en charge du séjour assuré 
par l’Assurance Maladie, auquel le reste à charge doit être soustrait c'est-à-dire 18 € par jour 
d’hospitalisation. Les coûts de 2011 ont été mis à jour le 1er mars par arrêté ministériel 87. 
Nous avons calculé un coût moyen d’une angioplastie en multipliant le nombre de patients 
dans chaque GHM par le tarif du GHS après déduction de reste à charge lié à la durée 
d’hospitalisation, puis en divisant par le nombre total des patients des 5 GHM. Grâce à 
l’ATIH la durée moyenne de chaque séjour est disponible et nous pouvons ainsi connaître le 
reste à charge à déduire. Le coût moyen en 2011 d’une angioplastie pour l’Assurance 
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Tableau VI : Nombre de patients pour les GHM « endoprothèse vasculaire sans IDM » et tarif 
des GHS associés en 2011 
GHM Nombre de patients Tarif du GHS (€) 
Reste à charge lié à 
la durée moyenne 
du séjour €  
(nombre de jours 
correspondant) 
05K061 80 633 2 544 54 (3 j) 
05K062 24 137 4 302 108 (6 j) 
05K063 3 683 7 394 216 (12 j) 
05K064 811 11 670 378 (21 j) 
05K06T 13 166 1 785 0 (0,9 j) 
 
A ce coût du GHM, doit ensuite être ajouté le coût du stent. Dans le dispositif de la 
Tarification à l’Activité mis en place en 2004, les stents coronaires (actifs ou non) sont 
rémunérés en sus des tarifs de prestations hospitalières (c’est-à-dire hors paiement forfaitaire 
par GHS) dans les indications validées. Le taux de remboursement est de 100 % sous 
condition de respecter les engagements du Contrat de Bon Usage signé entre l’Agence 
Régionale de Santé, la CNAM et l’établissement de santé. Le tarif de remboursement est celui 
inscrit sur la Liste des Produits et Prestations Remboursables (noté LPPR). En 2007, les stents 
actifs représentaient 42 % des stents coronariens implantés, mais 67 % du coût total des stents 
coronariens, pour un montant de 106 millions d’euros. La différence de coût entre le prix 
unitaire d’un stent actif et d’un stent nu d’une part, et le bénéfice clinique des stents actifs 
limités à des patients à haut risque de resténose d’autre part, ont conduit la Société Française 
de Cardiologie et la Haute Autorité de Santé à publier en 2009 des recommandations sur 
l’utilisation et le remboursement des stents actifs 88. En 2011, les stents actifs inscrits sur la 
LPPR ont des tarifs environ 2 fois plus élevés que les autres endoprothèses coronaires. 
Le tarif LPPR des stents actifs est compris entre 1 100 € et 1 220 € (codes LPPR: 3103976 
et 3166310), alors que le tarif des stents nus est de 550 € à 850 € (codes LPPR: 3142930 et 
3180468) 89. Pour les stents nus, la prise en charge est assurée, dans la limite d’une unité par 
lésion et d’un maximum de deux unités par artère, dans les indications suivantes :  
 sténoses courtes (< 20 mm) des vaisseaux coronaires, quel qu’en soit le diamètre ; 
 sténoses longues (de 20 à 40 mm) sur des vaisseaux de diamètre supérieur ou égal à 3 
mm ; 
 sténoses de greffons veineux ; 
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 occlusions coronaires totales ; 
 accidents aigus de l’angioplastie: dissections, occlusions. Dans le cas de dissection 
occlusive aiguë d’une artère, trois unités au maximum, par artère, peuvent être prises 
en charge. 
Pour tous les stents actifs, la prise en charge est assurée dans le traitement de l'insuffisance 
coronaire imputable à des lésions de novo des artères coronaires natives chez certains sous-
groupes de patients à haut risque de resténose (lésions > 15 mm, diamètre du vaisseau atteint 
< 3 mm ou chez les patients diabétiques). Elle est également assurée, après concertation 
pluridisciplinaire impliquant une équipe médico-chirurgicale des alternatives de 
revascularisation en tenant compte des facteurs de risque évalués (Euroscore et score 
SYNTAX), pour le traitement de certaines lésions pluritronculaires de novo des artères 
coronaires natives (lésions > 15 mm, diamètre du vaisseau atteint < 3 mm ou chez les patients 
diabétiques) accessibles à l'angioplastie et lorsque le risque chirurgical est élevé. Le nombre 
maximal d'unités prises en charge est de 1 stent par patient sauf en cas de dissection occlusive 
aiguë (3 unités par patient peuvent être prises en charge, au maximum). Dans les lésions 
pluritronculaires, la prise en charge est au maximum de 3 stents par patient. Les stents actifs 
sont également pris en charge à 100 % pour les indications suivantes et résumées dans la 
figure 8 d’après Puymirat et al 90. Selon les données de l’Observatoire National des Actes de 
Cathétérisme Cardiaque Diagnostiques et Interventionnels (ONACI) publiées en 2013 et 
détaillant l’activité française d’angioplastie sur la période 2004-2008 de près de 50 % des 
centres français faisant de l’angioplastie, le nombre moyen de stent implanté par patient était 
de 1,6 unité 91. Par conséquent le coût moyen par patient lié au stent était compris entre 
880 € et 1 952 €. Par ailleurs sur cette même période, 45 % des stents implantés étaient des 
stents actifs. 
Enfin, il faut ajouter le coût de la prescription du clopidogrel, antiagrégant plaquettaire 
indispensable lors de l’implantation de tout stent. En pratique, la durée de la prescription 
d’antiagrégants plaquettaire est de 1 à 3 mois après l’implantation d’un stent nu et de 12 mois 
minimum pour un stent actif. Le coût du traitement par clopidogrel pour l’Assurance 
Maladie, après déduction du reste à charge lié à la franchise médicale de 0,5 € par boite 
de médicament, est de 30 € à 49 €  pour un mois de traitement et de 354 € à 582 € pour 
12 mois de traitement. 
Au total, le coût global de l’angioplastie pour l’Assurance Maladie comprend le coût du GHS, 
le coût du stent et le coût de la bithérapie d’antiagrégants plaquettaires (aspirine et 
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clopidogrel). Ce coût moyen, après déduction du reste à charge, est compris entre 3 859 € 
et 5 483 € par patient. 
 
Figure 8 : Liste des indications prises en charge à 100 % pour les stents actifs selon les 
caractéristiques du patient, de la lésion et du nombre de stent. 
 
 
3.2.3. Coûts du pontage aortocoronaire 
 Huit GHM usuellement utilisés pour le codage des patients souffrant d’angor stable 
revascularisé de manière chirurgicale sont présentés dans le tableau VII avec leurs GHS. Les 
4 GHM sont :  
 05C041, intitulé « pontage aortocoronarien avec cathétérisme cardiaque ou 
coronarographie, niveau 1 » ; 
 05C042, intitulé « pontage aortocoronarien avec cathétérisme cardiaque ou 
coronarographie, niveau 2 » ; 
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 05C043, intitulé « pontage aortocoronarien avec cathétérisme cardiaque ou 
coronarographie, niveau 3 » ; 
 05C044, intitulé « pontage aortocoronarien avec cathétérisme cardiaque ou 
coronarographie, niveau 4 » ;  
 05C051, intitulé « pontage aortocoronarien sans cathétérisme cardiaque, niveau 1 » ; 
 05C052, intitulé « pontage aortocoronarien sans cathétérisme cardiaque, niveau 2 » ; 
 05C053, intitulé « pontage aortocoronarien sans cathétérisme cardiaque, niveau 3 » ; 
 05C054, intitulé « pontage aortocoronarien sans cathétérisme cardiaque, niveau 4 ». 
 
Tableau VII : Nombre de patients pour les GHM « pontage aortocoronarien avec ou sans 
cathétérisme cardiaque » et tarif des GHS associés en 2011 
GHM Nombre de patients 
Tarif du GHS 
(€) 
Reste à charge lié à la durée moyenne du 
séjour (en € et nombre de jours 
correspondant) 
05C041 662 12 162 234 (13 j) 
05C042 1 756 14 179 270 (15 j) 
05C043 981 17 321 360 (20 j) 
05C044 469 20 856 594 (33 j) 
05C051 2 494 10 291 180 (10 j) 
05C052 5 321 11 791 198 (11 j) 
05C053 2 021 13 246 252 (14 j) 
05C054 798 18 369 432 (24 j) 
 
Nous avons calculé le coût moyen pour l’Assurance Maladie d’un PAC en multipliant le 
nombre de patients par le tarif du GHS correspondant après déduction du reste à charge lié au 
forfait hospitalier, puis en faisant la somme et en divisant par le nombre total de patients. Le 
coût moyen d’un PAC en 2009 était de 12 821 €. 
 
3.2.4. Données économiques publiées comparant les différents traitements 
 Les études scientifiques rapportant des données cliniques et économiques spécifiques 
de la population souffrant d’un angor stable sont peu nombreuses. Le critère clinique 
permettant de mesurer l’efficacité d’un traitement et utilisé par toutes les équipes médico-
chirurgicales est un critère composite associant la mortalité, le taux d’IDM et le taux de 
revascularisations dites « hors protocole » (par angioplastie ou PAC). Ce critère de jugement 
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est commun à toutes les études. Le critère permettant l’évaluation économique est 
généralement un critère mesurant les coûts directs hospitaliers pendant la période de suivi des 
patients. Certaines études incluent aussi les coûts des visites médicales effectuées en 
ambulatoire et les coûts des médicaments. La comparaison des résultats économiques entre 
les études est limitée par :  
 la méthode de calcul des coûts (coûts unitaires issus d’un seul hôpital ou issus de tous 
les hôpitaux participant à l’étude ou issus d’une moyenne nationale),  
 l’unité monétaire choisie qui est habituellement la monnaie du pays où est effectuée 
l’étude clinique,  
 l’année où le calcul a été réalisé et l’horizon temporel retenu, c'est-à-dire la durée de 
suivi des patients. 
Nous présentons dans les tableaux suivants les données économiques issues d’études 
cliniques randomisées ayant inclus des patients souffrant d’angor stable, c'est-à-dire stable, 
instable ou ayant eu un IDM datant de plus de 24 heures avant la randomisation. Les études 
reposant sur des modèles construits à partir de données cliniques n’ont pas été retenues. 
Une seule étude compare les coûts d’un traitement médicamenteux à ceux d’un 
traitement par PAC. Ces résultats sont présentés dans le tableau VIII. Il s’agit de l’étude 
MASS II 92. Cette étude montre un surcoût du traitement par PAC après un suivi de un an ; 
surcoût moyen de 9 509 US $ de 1998. Aucune donnée sur le moyen terme n’est disponible 
Les résultats des études comparant les coûts du traitement médicamenteux versus 
les coûts du traitement par l’angioplastie avec ou sans stent sont présentés dans le tableau 
IX. Les résultats sont relativement homogènes. En effet, dans les 6 études le traitement par 
angioplastie est associé à un surcoût versus le traitement médicamenteux. Ce surcoût est 
observé à un an et est maintenu à 3 ans. En revanche, l’importance du surcoût lié au 
traitement par angioplastie varie entre les études et est d’autant plus important pour les études 
où l’angioplastie est réalisée avec stent. Dans les 2 études les plus récentes, OAT 93 et 
COURAGE 9, le surcoût moyen par patient après un suivi de un an est respectivement de       
+ 7 089 US $ de 2005 et + 11 527 US $ de 2004. Dans COURAGE 9, le surcoût reste à 2 et 3 
ans de l’ordre de 11 000 US $ de 2004 par patient. 
Les résultats des études comparant les coûts de traitement par PAC versus 
angioplastie sans stent (ballon seul) sont présentés dans le tableau X. Ces résultats montrent 
un surcoût du PAC lors de l’hospitalisation initiale pour toutes les études, c'est-à-dire ERACI 
94,95
, EAST 96,97, BARI 8,98 et RITA 1 99,100. En revanche, les données varient à moyen et long 
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terme. Selon les résultats de l’étude BARI, le surcoût moyen par patient du PAC se maintient 
dans le temps après un suivi des patients à 5 ans et à 12 ans. Il est respectivement de 2 664 US 
$ à 5 ans et de 2 250 US $ à 12 ans (en US $ de 1955). Selon les résultats de RITA 1, après un 
suivi de 2 ans et de 5 ans des patients, le surcoût moyen par patient du traitement par PAC a 
tendance à diminuer avec le temps. En effet, à 5 ans le surcoût moyen du PAC n’est plus que 
de 426 US $ par patient (en US $ de 1997). Enfin, selon les résultats de l’étude EAST, le 
surcoût moyen par patient observé lors de l’hospitalisation initiale avec le traitement par PAC 
disparaît. En effet, après un suivi des patients à 3 et 8 ans, l’angioplastie se révèle devenir un 
traitement plus coûteux que le PAC. Le surcoût moyen par patient lié au traitement par 
angioplastie est de 3 393 US$ à 3 ans et 4 958 US $ à 8 ans (en US $ de 1997).  
La comparaison des coûts entre le PAC et l’angioplastie avec stent nu ou actif 
montre un surcoût du traitement chirurgical par PAC lors de l’hospitalisation initiale ; 
résultats présentés dans le tableau XI. Après un an de suivi, ce surcoût du traitement par PAC 
par rapport à l’angioplastie avec stent tend à diminuer dans les études ARTS 67,71, SoS 5 et 
SYNTAX 101. De plus dans ARTS 67,71, seule étude rapportant des données à moyen terme, il 
ressort que le surcoût lié au traitement par PAC existe toujours après 3 ans de suivi mais il se 
réduit passant de 4 212 US $ de 1998 lors de l’hospitalisation initiale, à 2 973 $ ou 2 779 € à 
un an et à 1 798 € à 3 ans. 
.La comparaison des coûts rapportés dans les études où les patients étaient traités par 
angioplastie avec stent nu versus angioplastie sans stent ou avec stent actif est présentée 
dans le tableau XII. Après un suivi de un an le traitement par angioplastie avec stent actif 
entraîne un surcoût modéré et principalement lié à la différence de prix unitaire entre les 2 
types de stents. Seule l’étude ENDEAVOR II 7 rapporte des résultats avec un suivi des 
patients pendant 4 ans. Si pendant les 3 premières années le traitement par stent actif était plus 
onéreux que celui par stent nu (en moyenne 200 à 800 US $ de 2008 par patient) ceci n’est 
plus vrai lors de la 4ème année. En effet, après 4 ans de suivi c’est le traitement par 
angioplastie avec stent nu qui devient la plus coûteux, avec un surcoût moyen par patient de 
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3.3. Conclusion 
 
 Le traitement par PAC se révèle être le traitement le plus coûteux comparativement 
aux traitements par médicaments ou par angioplastie lors du suivi à court terme, c'est-à-dire à 
un an. En revanche, cette observation n’est plus vraie lors du suivi des patients à moyen ou 
long terme, c'est-à-dire entre 3 et 8 ans. En effet, le surcoût observé avec le traitement par 
PAC semble se réduire avec le temps lorsque le PAC est comparé à l’angioplastie au ballon 
(RITA 1 à 5 ans 99,100, EAST 87 à 8 ans) ou à l’angioplastie avec stent (ARTS 62 à 3 ans). Ceci 
s’explique principalement par un taux plus élevé de revascularisations itératives pour les 
patients traités par angioplastie comparativement au traitement par PAC. Il s’agit du 
traitement d’une complication fréquente de l’angioplastie, la resténose, qui nécessite une 
nouvelle revascularisation et qui engendre donc des coûts supplémentaires. Notons que dans 
ces études les patients souffraient d’une atteinte pluritronculaire.  
Par ailleurs, l’angioplastie se révèle être plus coûteuse que le traitement médicamenteux sur 
une période de 3 ans. Ceci s’explique d’une part par un coût initial de traitement plus 
important pour l’angioplastie et d’autre part par un recours plus fréquent aux 
revascularisations itératives pour les patients traités par angioplastie. Les patients de ces 
études étaient monotronculaire (ACME 102, DECOPI 103 et RITA 2 104) ou pluritronculaires 
(COURAGE 9).  
Les études comparant les coûts de l’angioplastie avec stent actif versus stent nu manquent de 
recul. Seule l’étude ENDEAVOR II 7 a suivi les patients pendant 4 ans. Cette étude montre 
que le surcoût initial lié au stent actif disparaît avec le temps ; l’angioplastie avec stent nu 
étant devenue la plus coûteuse après 4 ans de suivi. 
Enfin nous disposons d’une seule étude, MASS II 92, comparant le coût moyen d’un 
traitement par PAC à celui par médicaments et dont le suivi n’est que de un an. Le surcoût 
initial de la procédure chirurgicale est maintenu au bout de un an de suivi. Mais un suivi plus 
long des patients est indispensable pour conclure. 
En conclusion, nous disposons de très peu de données économiques et encore moins avec un 
suivi de plus de 5 ans et ceci quelque soit le traitement à l’étude. Or, seul un suivi des patients 
sur une longue durée présente un intérêt pour pouvoir quantifier les coûts liés à l’évolution de 
la maladie ou aux complications du traitement initial comme la resténose post-angioplastie, en 
considérant comme critère de jugement la mortalité, le taux d’IDM et le taux de 
revascularisation « hors protocoles ». Enfin, à notre connaissance, il n’existe pour l’instant 
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aucune méta-analyse comparant les coûts des différents traitements disponibles et aucune 
étude évaluant les coûts à un an de différentes stratégies en fonction de leurs résultats 
cliniques selon le système de soins Français. 
. 
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Tableau VIII : Données économiques publiées comparant le traitement médicamenteux versus la chirurgie par PAC  
Etude Date Nombre de 
vaisseaux Coûts mesurés Unité 






∆ coût PAC – 
coût Med 
PAC versus Médicaments 
MASS II 92 1995-2000 plusieurs 




1998 à 1 an 11 794 2 285 + 9 509 $ 
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Tableau IX : Données économiques publiées comparant le traitement médicamenteux versus l’angioplastie avec ou sans stent  
Etude Date Nombre de 
vaisseaux Coûts mesurés Unité  
Instants où les coûts 






angioplastie – coût 
Med 
Angioplastie ballon seul versus Médicaments 
ACME 102 1987-1990 un 
Coûts hospitaliers et 
coûts ambulatoires 
AUS $ 
1994 à 3 ans 6 790 6 311 + 479 AUS $ 
RITA 2 104 1992-1996 
Un ou 
plusieurs 
Coûts hospitaliers et 
coûts ambulatoires £ 1999 à 3 ans 6 299 3 613 + 2 686 £ 
Angioplastie stent nu versus Médicaments 
MASS II 92 1995-2000 plusieurs 




1998 à 1 an 8 676 2 285 + 6 391 $ 
OAT 93 2000-2005 
Un ou 
plusieurs 




à 1 an 





+ 8 301 $ 
+ 7 089 $ 
DECOPI 103 1998-2001 
Un ou 
plusieurs 
Coûts hospitaliers et 
coûts ambulatoires € 2002 à 3 ans 13 484 10 809 + 2 675 € 
COURAGE 9 1999-2004 
Un ou 
plusieurs 





à 1 an 
à 2 ans 









+ 11 410 $ 
+ 11 527 $ 
+ 11 748 $ 
+ 11 194 $ 
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Tableau X : Données économiques publiées comparant le PAC versus l’angioplastie sans stent (ballon seul) 
Etude Date Nombre de 
vaisseaux Coûts mesurés Unité 










Angioplastie ballon seul versus PAC 




à 1 an 







- 8 527 $ 
- 5 986 $ 
- 5 476 $ 




à 3 ans 







- 5 233 $ 
+ 3 393 $ 
+ 4 958 $ 
BARI 8,98 1988-1995 plusieurs 





à 4 ans 
à 5 ans 









- 11 234 $ 
- 1 983 $  
- 2 664 $  
- 2 250 $ 
RITA 1 99,100 1993-1994 plusieurs 
Coûts hospitaliers et 
coûts des 
médicaments 
£ 1994 / 
US $ 
1997 
Hospitalisation initiale  
Hôpitaux londoniens  
Hôpitaux non londoniens 
à 2ans 
Hôpitaux londoniens  
Hôpitaux non londoniens 
à 5 ans 
 
3 753 £ 
3 024 £ 
 
6 916 £ 
5 448 £ 
8 842 $ 
 
7 319 £ 
5 722 £ 
 
8 739 £ 
6 498 £ 
9 268 $ 
 
- 3 566 £ 
- 2 698 £ 
 
- 1 823 £ 
- 1 050 £ 
- 426 $ 
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Tableau XI : Données économiques publiées comparant la chirurgie par PAC versus l’angioplastie avec stent nu ou actif  
Etude Date Nombre de 
vaisseaux Coûts mesurés Unité 










Angioplastie avec stent nu versus PAC 
ARTS 67,71 1997-1998 plusieurs 




1998 / € 
1998 
Hospitalisation initiale 
à 1 an 
à 1 an  
à 3 ans 
6 441 $ 
10 665 $ 
11 117 € 
14 302 € 
10 653 $ 
13 638 $ 
13 896 € 
16 100 € 
- 4 212 $ 
- 2 973 $ 
- 2 779 € 
- 1 798 € 
MASS II 92 1995-2000 plusieurs 




1998 à 1 an 8 676 11 794 - 3 118 $ 
SoS 5 1997-1999 plusieurs 
Coûts hospitaliers, et 
coûts ambulatoires £ 2000 
Hospitalisation initiale 





- 3 437 £ 
- 2 609 £ 
Reeves 105 1999-2001 un 
Coûts hospitaliers, et 
coûts ambulatoires £ 2001 
Hospitalisation initiale 





- 1 723 £ 
- 1 912 £ 
















- 5 694 $ 
- 3 590 $ 
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Tableau XII : Données économiques publiées comparant différentes techniques d’angioplastie 
Etude Date Nombre de 
vaisseaux Coûts mesurés Unité 







angioplastie 1 – 
angioplastie 2 
Angioplastie ballon seul versus stent nu 















- 2 233 $ 
- 791 $ 




hospitaliers Dfl * 
 
Hospitalisation initiale 








- 2 410 Dfl 
- 2 085 Dfl 
Angioplastie avec stent nu versus stent actif 
















- 2 881 $ 
- 309 $ 
















- 2 029 $ 
- 572 $ 















- 1 284 € 
- 54 € 







à 1 an 
à 2 ans 
à 3ans 












- 781 $ 
- 520 $ 
- 188 $ 
+ 294 $ 
* : Dutch guilders (monnaie utilisée aux Pays Bas) 
†
 : le stent à élution d’héparine est considéré comme un stent nu 
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4. PROBLEMATIQUE DE LA RECHERCHE 
 De nombreux traitements sont disponibles pour traiter l’angor stable : les 
médicaments, l’angioplastie sans stent, l’angioplastie avec stent nu, l’angioplastie avec stent 
actif et le PAC. Actuellement les données cliniques publiées comparant ces traitements ne 
convergent pas toutes vers les mêmes conclusions. Les divergences sont nombreuses et 
peuvent s’expliquer principalement par :  
 le manque d’études comparant directement les traitements disponibles. Généralement 
les études comparent 2 traitements et le lecteur de ces études s’interroge toujours sur 
l’intérêt qu’aurait pu avoir un traitement non étudié dans l’étude en question ; 
 le manque d’études avec un suivi de plus de 5 ans alors que l’angor stable est une 
maladie chronique ; 
 la variabilité des patients inclus dans les études en fonction de nombre d’artères 
coronaires sténosées, de la localisation des sténoses, des traitements antérieurs reçus 
par les patients, de la FEVG ;  
 la difficulté des comparaisons due à l’évolution rapide des traitements. 
Il en est de même pour les études qui présentent des données économiques. En effet, les 
résultats de ces études n’ont pas clarifiés la situation car ils sont : 
 rarement comparables de part l’hétérogénéité des devises utilisées et des années où les 
études ont été menées ; 
 parfois divergents ; 
 très souvent obtenus après un suivi à court terme des patients qui pourtant souffrent 
d’une maladie chronique. 
 
Notre travail de recherche a consisté à mettre en place une méthodologie scientifique 
permettant d’effectuer des comparaisons directes et indirectes des données médico-
économiques publiées dans la prise en charge de l’angor stable. En effet, il existe de 
nombreuses études cliniques publiées comparant à chaque fois un traitement A à un 
traitement B. Les techniques de comparaison indirecte ont pour objectif d’estimer l’effet d’un 
traitement A par rapport à un traitement B à partir des résultats des essais de A et de B versus 
un même contrôle (c’est à dire des essais de A versus C et de B versus C). Pour effectuer cette 
comparaison indirecte, il a fallu au préalable, standardiser les coûts afin de les rendre 
comparables.  
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Dans une deuxième partie, nous avons déterminé, par modélisation, le coût moyen direct de 
prise en charge d’un patient angoreux stable en fonction de la stratégie thérapeutique 
effectuée : médicaments, angioplastie avec stent nu, angioplastie avec stent actif ou PAC. Ce 
coût moyen par patient tient compte de coûts hospitaliers mais aussi des coûts ambulatoires, 
tout en distinguant les situations de succès et d’échec thérapeutique après un an de suivi. 
Dans une troisième partie, nous avons construit différents arbres événementiels correspondant 
à des successions possibles de différents traitements afin de mimer la pratique courante du 
clinicien. Ce travail de modélisation envisage la réalisation d’un second traitement si les 
résultats cliniques obtenus avec le premier ne sont pas satisfaisants. A chaque décision 
thérapeutique, un coût de traitement et une probabilité de succès ont été associés en se basant 
sur une analyse de la littérature et, en l’absence de données publiées, sur des avis de 
cardiologues experts. La perspective de ce travail est une analyse coût-efficacité des stratégies 
thérapeutiques avec un horizon temporel de 2 ans. 
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PARTIE 2 : LES TRAVAUX DE RECHERCHE 
 
 
1. META-ANALYSE APPLIQUEE A L’EVALUATION CLINIQUE ET 
ECONOMIQUE DES TRAITEMENTS UTILISES DANS LE 
TRAITEMENT DE LA MALADIE CORONAIRE STABLE 
 
 L’angioplastie, le pontage aortocoronaire et le traitement par médicaments seuls, sont 
3 traitements de la maladie coronaire stable dont les résultats cliniques à moyen terme (1 à 5 
ans), sur la mortalité et le taux d’IDM, paraissent comparables au regard des études et méta-
analyses publiées 1–3,65. C’est pourquoi, de nombreuses études de type coût-efficacité sont 
publiées afin de mettre en évidence un ratio coût-efficacité favorable pour l’une de ces 
thérapeutiques 4–9. Face à ce constat, nous avons effectué une méta-analyse des données 
cliniques et économiques issues des études évaluant l’angioplastie, le pontage aortocoronaire 
et le traitement médicamenteux dans la prise en charge de la maladie coronaire stable. 
Les données publiées sont issues d’études effectuant des comparaisons directes de manière 
quasi-exclusive (traitement A versus traitement B et traitement B versus traitement C…). Par 
conséquent, actuellement nous ne savons pas si les coûts des différents traitements de l’angor 
stable sont comparables entre eux ou non. La réalisation d’une méta-analyse en réseau nous a 
permis de proposer une réponse à cette question. 
 
 
1.1. Principe de la méta-analyse 
 La méta-analyse en réseau permet d’effectuer des comparaisons directes et indirectes. 
C’est une approche qui permet de représenter l’ensemble de l’information apportée par les 
études cliniques sous la forme d’un réseau appelé également « Network of evidence » 110. 
Dans ce réseau, les sommets représentent les traitements. Les flèches reliant les sommets 
représentent les comparaisons disponibles issues des essais comparant les traitements situés 
de part et d’autre de la flèche. La figure 9 donne un exemple d’un tel réseau issu de la méta-
analyse de Psaty et al. dont l’objectif était de comparer les anti-hypertenseurs prescrits en 
première intention 111. Dans ce réseau, aucun essai ne comparait directement les faibles doses 
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de diurétiques aux inhibiteurs de l’angiotensine, alors que cette comparaison avait un intérêt 
clinique. 
Les méthodes d’estimation globale proposées pour effectuer l’analyse statistique des réseaux 
sont des méthodes Bayesiennes ou des modèles linéaires mixtes. Les résultats sont représentés 
sous forme de graphiques classiques de méta-analyse. La hiérarchie est établie de manière 
quantitative à partir de l’estimation des tailles d’effet 112. La comparaison indirecte réalisée 
par Psaty et al. a permis de conclure à l’absence de différence significative sur la mortalité 
entre le traitement par faible dose de diurétique et le traitement par inhibiteur de 
l’angiotensine. 
 





 L’objectif de mon travail a été de comparer les données cliniques et économiques 
publiées concernant les traitements de la maladie coronaire stable, en utilisant une méthode 
permettant des comparaisons directes et indirectes. J’ai choisi de réaliser cette analyse en 
tenant compte de la durée de suivi des patients. 
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En effet, comme nous l’avons vu dans la première partie, les résultats publiés diffèrent dans 
certaines études avec la durée de suivi des patients. 
 
 
1.3. Matériel et Méthode 
1.3.1. Critères d’inclusion et d’exclusion des études 
 Nous avons sélectionné les essais cliniques randomisés contrôlés (randomized 
controlled trial, noté RCT):  
 incluant des patients adultes, souffrant d’un angor stable ou instable ou d’une ischémie 
silencieuse et, ayant une ou plusieurs lésions de novo. 
 étudiant au moins 2 des 5 traitements habituellement proposés à un patient souffrant 
d’une maladie coronaire stable : les médicaments, l’angioplastie sans stent, 
l’angioplastie avec stent nu, l’angioplastie avec stent actif et la chirurgie par pontage 
aortocoronaire avec circulation extra-corporelle. Pour chaque approche thérapeutique 
seules les techniques conventionnelles et unanimement reconnues étaient étudiées. 
 rapportant des données cliniques et des données économiques. Les données cliniques 
étaient la mortalité et le taux d’IDM. Les données économiques étaient les coûts 
directs liés au traitement étudié et la prise en charge du patient pendant le suivi. Les 
coûts directs étaient les coûts hospitaliers (hospitalisation pour le traitement initial 
quand celui-ci n’était pas exclusivement médicamenteux et éventuelle(s) 
hospitalisation(s) successive(s) pendant le suivi), les coûts des médicaments prescrits 
en ambulatoire et les coûts liés au suivi ambulatoire (visites médicales, examens 
biologiques, examens radiologiques, etc.).  
 et suivant les patients sur une durée comprise entre 1 et 5 ans. En effet, la différence 
concernant le coût initial des traitements étant connue, il était indispensable d’analyser 
les données sur le moyen terme. 
 
Nous avons exclu les études où :  
 les patients souffraient d’un syndrome coronaire aigu ou d’un IDM datant de moins de 
24 heures. En effet, les stratégies thérapeutiques proposées à ces patients étaient 
différentes de celles relevant de la prise en charge de la maladie coronarienne 
« stable ».  
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 des techniques non conventionnelles étaient étudiées comme par exemple la 
revascularisation de toutes les artères sténosées responsables ou non d’ischémie dite 
« complete revascularization » ou la technique de pontage aortocoronaire sans 
circulation extracorporelle dite « à cœur battant ». De plus, pour des raisons 
méthodologiques, les études cliniques comparant le même traitement (exemple : un 
stent actif versus un autre stent actif) et, celles où un seul des 5 traitements 
conventionnels était comparé à un traitement non conventionnel (ex : pontage 
aortocoronaire avec CEC versus pontage aortocoronaire sans CEC) n’ont pas été 
retenues dans notre analyse.  
 la méthodologie était de la modélisation. 
 Seuls des résultats cliniques étaient publiés. 
 
1.3.2. Stratégie de recherche 
 Les bases que nous avons interrogées pour effectuer notre recherche sont PubMed, 
Embase et Cochrane. La recherche a été effectuée sur la période du 01/01/1980 au 
01/06/2012. 
Les mots clés (ou MeSH) que nous avons utilisés pour effectuer la recherche dans PubMed 
sont « coronary disease », « myocardial revascularization » and « cost and cost analysis ». 
Nous avons sélectionnés les filtres suivants : « clinical trial » pour le type d’étude et 
« english » pour la langue. Nous avons utilisé les mêmes mots clés pour effectuer la recherche 
dans la librairie Cochrane. 
Pour la recherche sur Embase, nous avons combiné 2 mots clés pour construire notre 
recherche : « ischemic heart disease » and « cost ». Nous avons limité cette recherche avec le 
filtre « humans ». Nous avons exclu de cette recherche sur Embase les données issues de 
PubMed ; PubMed ayant été interrogé à part. 
De plus, nous avons étendu notre recherche aux sites internet des sociétés savantes de 
cardiologie : American Heart Association, American College of Cardiology, British Cardiac 
Society et European Society of Cardiology. 
Enfin, nous avons parcouru les sommaires des revues de cardiologie (Heart, Euroepan Heart 
Journal, American Journal of Cardiology, Circulation, etc.) et les sites présentant les résultats 
des principaux congrès de cardiologie et/ou cardiologie interventionnelle, à savoir : 
http://www.theheart.org 
http://www.cardiosource.org 





En pratique, j’ai effectué cette interrogation des 3 bases de données. Ensuite, j’ai sélectionné 
les études en accord avec nos critères de recherche. Un deuxième chercheur a effectué en 
parallèle cette sélection. Les divergences entre les deux chercheurs ont été résolues par une 
discussion et un consensus a été trouvé. 
 
1.3.3. Extraction des données et conversion des coûts 
 Pour chaque RCT sélectionné dans notre analyse, j’ai colligé des informations 
concernant :  
 la publication ou la communication (nom du premier auteur, nom du journal ou du 
congrès et année de publication ou présentation) ; 
 la population étudiée (âge moyen, proportion d’hommes, pourcentages d’antécédent 
de revascularisation, d’antécédent d’IDM, de sujets diabétiques, de patients 
pluritronculaires et de patients avec angor instable). Nous avons choisi de qualifier 
une étude comme incluant des patients pluritronculaires dès lors qu’ils étaient au 
moins 55 % à présenter cette caractéristique. 
 le traitement à l’étude et le nombre de patients dans chaque groupe ; 
 la méthodologie de l’étude : nature de l’insu (simple ou double) et durée de suivi des 
patients ;  
 et les résultats : données cliniques (nombre de patient décédé toutes causes 
confondues et nombre d’IDM) et données économiques liées aux coûts directs (en 
devise utilisée et année de référence). Pour comparer les coûts publiés dans chaque 
étude, nous avons exprimé les résultats en une seule devise : le dollar américain de 
2008, noté US $ 2008. Cette devise a été choisie comme référence car c’est la 
monnaie qui a été utilisée dans la plus récente des études sélectionnées pour notre 
analyse, c'est-à-dire ENDEAVOR II 7. 
Pour uniformiser les coûts de chaque étude, nous avons procédé de la façon suivante :  
 identification des coûts dans chaque étude, c'est-à-dire valeur, devise et année 
(exemple : dans ACME les coûts sont exprimée en dollar australien de 1994). 
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 application du taux d’inflation du pays où les coûts ont été calculés entre l’année où 
le calcul a été effectué pour la publication et l’année 2008 qui est l’année de référence 
pour notre analyse. Les taux sont issus du site de Organisation de Coopération et de 
Développement Economiques (noté OCDE), sauf pour l’Argentine où le taux provient 
du site de la Banque mondiale. A titre d’exemple, pour l’étude ACME nous 
appliquons l’inflation du Royaume Uni entre 1994 et 2008, soit 29,5 % 113. 
 transformation en US $ de 2008 en prenant les taux de conversion monétaires basés 
sur les Parités de Pouvoir d’Achat (noté PPA) du Produit Intérieur Brut ; taux 
disponibles sur les sites de l’OCDE et de la Banque Mondiale 114. La PPA est un taux 
de conversion monétaire qui permet d'exprimer dans une unité commune les pouvoirs 
d'achat des différentes monnaies. Ce taux exprime le rapport entre la quantité d'unités 
monétaires nécessaire dans des pays différents pour se procurer le même « panier » de 
biens et de services. Ce taux de conversion peut être différent du « taux de change ». 
En effet, le taux de change d'une monnaie par rapport à une autre reflète leurs valeurs 
réciproques sur les marchés financiers internationaux et non leurs valeurs intrinsèques 
pour un consommateur. Cette méthode est utilisée fréquemment dans le domaine de la 
santé pour effectuer des comparaisons entre les pays 115–117. A titre d’exemple, pour 
l’étude ACME, la PPA du Royaume Uni était en 2008 de 0,64. 
 
1.3.4. Evaluation de la qualité méthodologique 
 La qualité des données cliniques a été évaluée grâce à la grille de la Heart 
Collaborative Review Group présentée dans la figure 10. Cette grille permet d’apprécier la 
qualité des études grâce à 4 items : la randomisation, l’allocation des traitements, l’existence 
de biais après allocation et l’insu (simple ou double ou inexistant) 118,119. Les 3 premiers items 
sont côtés de A à C et le quatrième de A à D ; A étant la meilleure cotation. 
 La méthodologie économique de chaque étude a été évaluée selon la grille de 
Drummond 120 présentée dans la figure 11. Cette grille est composée de 35 items étudiant le 
design de l’étude, la méthode de collecte des données et l’analyse et l’interprétation des 
résultats. Cette grille est largement utilisée 4,121–123. 
 
1.3.5. Analyse statistique 
 Nous avons effectué une méta-analyse en réseau afin de comparer les 5 traitements 
habituellement utilisés : médicaments versus angioplastie sans stent versus angioplastie avec 
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stent nu versus angioplastie avec stent actif versus pontage aortocoronaire, avec comme 
critère de jugement clinique la survie globale et l’incidence des IDM. 
 Dans un premier temps, nous avons utilisé des modèles bayésiens à effets aléatoires 
pour les comparaisons multiples de traitement, ce qui préserve totalement la comparaison des 
traitements randomisés de chaque essai. L’analyse statistique des données cliniques et 
économiques a été faite après un suivi des patients sur une durée de un an et de 3 ans, en 
raison du nombre relativement important d’études présentant des données à ces instants. 
Dans un second temps, nous avons utilisé une extension de ce modèle afin de comparer les 5 
traitements tout suivi confondu 124–127. Nous avons utilisé un modèle de marche aléatoire basé 
sur les risques constants par morceaux pour tenir compte des différentes périodes de suivi 128. 
Dans un modèle de marche aléatoire, le risque au temps t dépend du risque au temps t-1. Le 
modèle comprend des effets aléatoires sur les essais, sur les périodes, sur l'interaction entre les 
essais et les périodes et sur les traitements. 
 La méta-analyse a été complétée par une analyse de sensibilité, afin de vérifier la 
robustesse des résultats. Cette analyse de sensibilité a été réalisée en sélectionnant les études 
qui, en plus des coûts liés à l’hospitalisation, rapportaient des données sur les coûts liés à la 
consommation de soins et/ou médicaments en ambulatoire pendant la période de suivi. 
 Les Hazard Ratio (HR) et les incidences cumulées ont été estimées à partir de la 
médiane de la distribution a posteriori. Les HR inférieurs à 1 indiquent un bénéfice du 
traitement. Tous les résultats sont donnés avec des intervalles de crédibilité à 95% (IC). Un 
résultat est considéré comme significatif lorsque l’intervalle de crédibilité du HR ne contient 
pas la valeur 1. Nous avons aussi calculé la probabilité que chaque traitement soit le meilleur. 
 Tous les résultats sont basés sur 130 000 simulations avec 30 000 burn-in, c'est-à-dire 
sans utilisation des 30 000 premières simulations. Dans toutes les analyses, le traitement par 
médicaments seuls a été considéré comme le traitement de référence. 
 En l’absence de différence significative concernant l’efficacité des traitements, les 
différences de coûts pondérés par le nombre de patients, sont testées par des analyses de 
variance (ANOVAs) à un an et à 3 ans. Toutes les analyses ont été effectuées avec WinBUGS 
version 1.4 et R version 2.12. 
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Figure 10 : Grille de la Heart Collaborative Review Group évaluant la méthodologie clinique 
 
Adequacy of the randomisation process 
A - Adequate sequence generation is reported (such as computer generated random numbers 
and random number tables, whilst inadequate approaches will include the use of alternation, 
case record numbers, birth dates or days of the week). 
B - Did not specify one of the adequate reported methods in (A) but mentioned randomisation 
method. 
C - Other methods of allocation that appear to be unbiased. 
 
Adequacy of the allocation concealment process 
A – Adequate measures to conceal allocations. We deemed concealment adequate where 
randomisation was centralised or pharmacy controlled, or where the following were used: 
serially numbered containers, on-site computer-based systems where assignment is 
unreadable until after allocation, other methods with robust methods to prevent fore 
knowledge of the allocation sequence to clinicians and patients. 
B - Unclearly concealed trials, in which the authors either did not report an allocation 
concealment approach at all, or reported an approach that did not fall into one of the 
categories in (A). 
C - Inadequately concealed trials, in which method of allocation was not concealed. 
Inadequate approaches included: use of alternation, case record numbers, days of the week, 
open random number lists and serially numbered envelopes even if opaque. 
 
Potential for selection bias after allocation 
A - Studies where an intention to treat analysis is possible and few exclusions (with adequate 
reporting of these exclusions). 
B - Studies which reported exclusions as reported in (A), but exclusions were less than 10 %. 
C - No reporting of exclusions; exclusions of 10 % or more or wide differences in exclusions 
between groups. 
 
Adequacy of masking 
A - Double (or triple) blind. 
B - Single blind. 
C - Non-blind. 
D - Unclear. 
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Figure 11 : Grille de Drummond évaluant la méthodologie économique 
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1.4. Résultats 
1.4.1. Sélection des études 
 Suite à l’interrogation des 3 bases de données nous avons lu, moi-même (TC) et un 
relecteur (BS), les titres et les résumés des 189 études potentielles. La sélection des études est 
présentée dans la figure 12. 
Après une première phase de lecture et de concertation, 152 références ont été exclues. Les 
principales raisons de cette exclusion étaient qu’il s’agissait d’études analysant une 
intervention autre que le traitement de la maladie coronaire stable (n=74), d’études dont le 
suivi des patients était inférieur à un an (n=15), d’études incluant des patients avec une 
maladie angineuse non stable ne correspondant pas à notre définition (n=14), d’études 
reposant sur des modèles économiques (n=9), etc. Les 37 références restantes ont été lues 
intégralement par les 2 chercheurs. Parmi elles, 21 ont été exclues pour les raisons suivantes : 
l’absence de randomisation (n=8), les patients ne correspondaient pas à la population que 
nous avons défini (n=7), les données cliniques étaient incomplètes avec une absence du 
nombre d’IDM (n=2), le suivi des patients était inférieur à un an (n=2) et les résultats étaient 
issus de modèles économiques (n=2). 
La lecture de ces 16 articles et la recherche complémentaire sur les sites des revues de 
cardiologie, des congrès de cardiologie nous a conduit à inclure 7 articles et 2 présentations 
orales. Au total, nous avons inclus dans notre analyse 23 articles et 2 présentations faites lors 
de congrès. Ces références concernent 18 études cliniques randomisées contrôlées qui sont : 
 ACME 102 (The Veterans Affairs Cooperative Study: Angioplasty Compared to 
Medicine),  
 ARTS 67,71 (Aretrial Revascularization Therapy Study),  
 BARI SEQOL 8,129 (Bypass Angioplasty Revascularization Investagiation Study of 
Economics and Quality of Life),  
 BENESTENT II 107 (Randomised comparison of implantation of heparin-coated stents 
with balloon angioplasty in selected patients with coronary artery disease)  
 COURAGE 9 (Optimal Medical Therapy with or without PCI for Stable Coronary 
Disease),  
 DECOPI 103 (DEsobstruction COronaire en Post-Infarctus),  
 EAST 96 (Emory Angioplasty Versus Surgery Trial),  
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 ENDEAVOR II 7,130–132 (Randomized Controlled Trial to Evaluate the Safety and 
Efficacy of the Medtronic AVE ABT-578 Eluting Driver Coronary Stent in De Novo 
Native Coronary Artery Lesions),  
 ERACI 94,95 (Argentine Randomized Trial of Percutaneous Transluminal Coronary 
Angioplasty Versus Coronary Artery Bypass Surgery in Multivessel Disease),  
 MASS II 92 (The Medicine, Angioplasty, or Surgery Study II),  
 RAVEL 109 (Randomised study with the sirolimus eluting Bx Velocity balloon 
expandable stent in the treatment of patients with de novo native coronary artery 
lesions),  
 RITA 1 99,100 (Randomised Intervention Treatment of Angina),  
 RITA 2 104 (The second Randomised Intervention Treatment of Angina),  
 SIRIUS 6 (Sirolimus-Eluting Stent in De-Novo Native Coronary Lesions),  
 SoS 5 (the Stent or Surgery trial),  
 STRESS 106 (Stent Restenosis Study),  
 SYNTAX 101 (Synergy between PCI with Taxus and Cardiac Surgery),  
 TAXUS IV 108 (A polymer-based, paclitaxel-eluting stent in patients with coronary 
artery disease). 
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Clinical trials: n=12 
Technology assessment: n=3 
Economic evaluation: n=13 
Exclusion : n=21 
- absence de randomisation : n=8 
- population avec des critères d’inclusion 
différents (ex : SCA, etc.) : n=7 
- suivi inférieur à 1 an : n=2 
- modélisation : n=2 
- données cliniques incomplètes (absence 
du nombre d’IDM) : n=2 
 
Etape 1: lecture des titres et des 
résumés par 2 personnes 
Exclusion : n=152 
- autre intervention (ex : angioplastie 
ambulatoire vs angioplastie avec une nuit 
d’observation, etc.): n=74 
- suivi inférieur à 1 an : n=15 
- population avec des critères d’inclusion 
différents (ex : SCA, etc.) : n=14 
- modélisation : n=9 
- protocole (pas de données) : n=9 
- revue ou commentaire : n=7 
- absence de randomisation : n=7 
- étude rétrospective : n=4 
- doublon : n=3 
- 2 traitements « identiques » comparés 
(ex : stent actif vs stent actif) : n=3 
- étude avec un traitement non 
conventionnel (ex : pontage avec CEC vs 
pontage sans CEC, etc.): n=7 
Etape 2 : lecture du texte intégral par 2 
personnes 
18 études cliniques correspondant 
à 23 articles et 2 présentations 
orales 
Articles lus en texte intégral : 
n=37 
Articles potentiellement retenus : 
n=189 
7 articles et 2 présentations 
orales 
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1.4.2. Description des études : patients et traitements 
 Le tableau XIII présente pour chaque étude retenue dans notre méta-analyse les 
traitements évalués, les principaux critères d’inclusion, les caractéristiques des patients inclus 
et la durée de suivi des patients. 
Parmi les 18 études cliniques retenues, 9 d’entre elles concernent des patients présentant une 
atteinte pluritronculaire. Il s’agit de ARTS, BARI SEQOL, COURAGE, ERACI, EAST, 
RITA 1, MASS II, SoS et SYNTAX 5,8,9,67,71,92,94–96,99–101,129. Les 9 autres études ont inclus des 
patients avec une atteinte monotronculaire : ACME, BENESTENT II, DECOPI, 
ENDEAVOR II, RITA 2, RAVEL, SIRIUS, STRESS et TAXUS IV 6,7,102–104,106–109,130–132.  
Pour 8 études le suivi des patients était de un an : BENESTENT II, MASS II, RAVEL, 
SIRIUS, SoS, STRESS, SYNTAX et TAXUS IV 5,6,92,101,106–109. Pour 5 études le suivi des 
patients était de 3 ans : ACME, COURAGE, DECOPI, EAST et RITA 2 9,96,102–104. Deux 
études cliniques ont suivi les patients pendant 1 et 3 ans : ARTS et ERACI 67,71,94,95. L’étude 
clinique ENDEAVOR II a suivi les patients pendant 1, 2, 3 et 4 ans 7,130–132. Les études BARI 
SEQOL et RITA 1 ont suivi les patients respectivement pendant 4 et 5 ans et, 2 et 5 ans 
8,99,100,129
. 
Les figures 13 et 14 représentent pour chaque étude retenue, les traitements étudiés en 
fonction du nombre d’artère sténosée. La figure 15 présente l’ensemble des études retenues 
et ceci sans tenir compte du nombre de sténose. MASS II 92 était la seule étude composée de 3 
groupes permettant la comparaison du traitement par médicaments versus angioplastie avec 
stent nu versus pontage aortocoronaire. L’étude BENESTENT II 107 comparait une 
angioplastie avec un stent « actif » à élution d’héparine versus une angioplastie au ballon seul. 
Les stents qui sont dits « actifs » aujourd’hui, sont à élution de principe actif antiprolifératif. 
Nous avons fait le choix de considérer dans nos analyses le stent à élution d’héparine comme 
un stent nu. 
 
 Parmi les 18 études retenues dans l’analyse clinique, 16 d’entre elles sont utilisées 
dans l’analyse économique car rapportant des données économiques après un suivi des 
patients à un et/ou 3 ans. Les études BARI SEQOL et RITA ne sont pas retenues pour 
l’analyse économique. 
Dans ces 16 études, les coûts hospitaliers sont toujours suivis, que ces coûts soient liés au 
traitement initial quand celui-ci est invasif ou, liés à la prise en charge des complications et 
des récidives angineuses.  
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Pour 5 études, les coûts liés aux hospitalisations, aux visites médicales ambulatoires et aux 
médicaments ambulatoires étaient mesurés. Il s’agissait des études ACME 102, COURAGE 9, 
RITA 2 104, SIRIUS 6 et SYNTAX 101. Pour 4 études, MASS II 92, RAVEL 109, SoS 5 et 
TAXUS IV 108, les coûts hospitaliers et les coûts liés aux médicaments ambulatoires étaient 
suivis. Pour une étude, les coûts hospitaliers et les coûts des visites médicales ambulatoires 
étaient comptabilisés : ARTS 67,71. Dans l’étude DECOPI 103, en plus des coûts hospitaliers, 
étaient suivis les coûts ambulatoires (l’origine des coûts ambulatoires n’étant pas précisée). 
Pour 5 études, BENESTENT II 107, EAST 96, ENDEAVOR II 7,130–132, ERACI 94,95et STRESS 
106
, seuls les coûts hospitaliers étaient rapportés.  
. 
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Tableau XIII : Description des études cliniques retenues pour la méta-analyse en réseau 






























2000 Angor stable (CCS II ou III) ouvert pluri 1 611 60 14 85 22 0 1 






Angor stable avec épreuve 
d’effort positive ou IDM dans 
les 3 mois 





1996 Angor stable et instable  ouvert mono 20 1 018 58 9 82 47 0 3 











Obstruction d’une artère liée à 




2004 Angor stable  ouvert pluri 50 2 287 62 33 85 38 25 3 
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Pontage aortocoronaire versus Angioplastie avec stent nu 
MASS II 92  1995 - 2000 
Angor stable (CCS II 
ou III) ouvert pluri 1 611 60 14 85 22 0 1 
SoS 5 1996 - 1999 Angor symptomatique ouvert pluri 53 988 61 14 79 45 0 1 
ARTS 67,71 1997 - 1998 
Angor stable, instable 
ou ischémie 
silencieuse 
ouvert pluri 67 1 205 61 17 76 43 0 1 et 3 






Angor stable, instable 
ou ischémie 
silencieuse 
ouvert pluri 85 1 740 65 28 78 32 0 1 
 

































Pontage aortocoronaire versus Angioplastie sans stent (ballon seul)  
ERACI 94,95 1988 - 1990 
Angor stable ou instable ou 
ischémie silencieuse ouvert pluri 1 127 57 11 85 50 NR 1 et 3 
EAST 96 1987 - 1990 Angor stable ou instable ouvert pluri 1 392 61 23 74 41 0 3 
BARI 
SEQOL 8,129  
1988 - 
1991 
Angor sévère symptomatique 
ou signes d’ischémie 
myocardique 






Sténose des artères coronaires 
prouvée par coronarographie ouvert pluri 16 1 011 NR NR 81 43 0 2 et 5 
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Angioplastie avec stent nu versus Angioplastie avec stent actif 
SIRIUS 6 2001 Angor stable ou instable Double mono 53 1 058 62 26 71 31 NR 1 
TAXUS IV 108 2002 
Angor stable, instable 
ou ischémie 
silencieuse 
Double mono 73 1 314 63 24 72 30 NR 1 
RAVEL 109 2000 - 2001 
Angor stable, instable 
ou ischémie 
silencieuse 





Angor stable, instable 
ou ischémie 
silencieuse 
Double mono 72 1 197 62 20 76 41 20 1, 2, 3 
et 4 
Angioplastie avec stent nu versus Angioplastie sans stent (ballon seul) 
STRESS 106 1991 - 1993 
Angor stable ou 





Angor stable, instable 
ou ischémie 
silencieuse 
ouvert mono 50 823 54 12 78 26 9 1 
 
ATCD : antécédent ; CCS : classification de l’angor selon la Société Canadienne de cardiologie ; IDM : infarctus du myocarde, MONO : 
monotronculaire ; N : nombre ; NR : non renseigné ; PLURI : pluritronculaire. 
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Figure 13 : Réseau des études rapportant des données cliniques et économiques évaluant les 
















Figure 14 : Réseau des études rapportant des données cliniques et économiques évaluant les 















RITA 2 (3 ans) STRESS (1 an)
BENESTENT 2 (1 an)
DECOPI (3 ans)
SIRIUS (1 an)
TAXUS IV (1 an)
RAVEL (1 an)
ENDEAVOR 2 (1, 2, 3 et 4 ans)





RITA 2 (3 ans) STRESS (1 an)
BENESTENT 2 (1 an)
DECOPI (3 ans)
SIRIUS (1 an)
TAXUS IV (1 an)
RAVEL (1 an)
ENDEAVOR 2 (1, 2, 3 et 4 ans)
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Figure 15 : Réseau des études rapportant des données cliniques et économiques évaluant les 

















1.4.3. Qualité des données  
 La qualité des données cliniques de chaque étude retenue dans notre analyse est 
présentée dans le tableau XIV. Cette qualité est hétérogène. Trois études sur 18 ont une 
cotation de niveau A pour les 4 items retenus : RAVEL 109, SIRIUS 6 et TAXUS IV 108. Les 
processus de randomisation et d’allocation des traitements sont de niveau B pour 
respectivement 5 études : ACME 102, DECOPI 103, EAST 96, ERACI 94,95 et RITA 2 104. Pour 4 
études, la recherche est effectuée en double insu. Il s’agit de ENDEAVOR II 7,130–132, RAVEL 
109




ERACI (1 et 3 ans)
EAST (3 ans)
BARI SEQOL (4 et 5 ans)
RITA 1 (2 et 5 ans)
ACME (3 ans)
RITA 2 (3 ans) STRESS (1 an)
BENESTENT 2 (1 an)




TAXUS IV (1 an)
RAVEL (1 an)
ENDEAVOR 2 (1, 2, 3 et 4 ans)
ARTS (1 et 3 ans)
MASS II (1 an)
SoS (1 an)
SYNTAX (1 an)
MASS II (1 an)
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ACME 102 B B A C 
ARTS 67,71 A A A C 
BARI SEQOL 8,129 A A A C 
BENESTENT II 107 A A A C 
COURAGE 9 A A A C 
DECOPI 103 B B A C 
EAST 96 B B A C 
ENDEAVOR II 7,130–132 A B A A 
ERACI 94,95 B B A C 
MASS II 92 A A A C 
RAVEL 109 A A A A 
RITA 1 99,100 B B A C 
RITA 2 104 B B A C 
SIRIUS 6 A A A A 
SoS 5 A A A C 
STRESS 106 A A A C 
SYNTAX 101 A A A C 
TAXUS IV 108 A A A A 
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Le tableau XV présente la méthodologie économique de chaque étude retenue dans l’analyse 
économique, c'est-à-dire la nature des coûts étudiés, l’origine des coûts (un seul pays ou 
plusieurs pays), la devise utilisée et l’existence ou non d’un taux d’actualisation pour les 
études rapportant des données avec un suivi supérieur à un an comme le recommande le 
National Institute for health and Clinical Excellence (NICE) et la Haute Autorité de Santé 
(HAS). L’existence du taux d’actualisation se justifie par le fait que le prix d’un bien ou d’un 
service à l’année « n » ne sera pas celui de l’année « n+2 » car ce prix aura très 
vraisemblablement diminué 133–135. Les méthodes de calcul des coûts sont nombreuses et 
varient selon les études :  
 estimation des coûts obtenue en multipliant la quantité de soins consommés par tous 
les patients inclus dans l’étude clinique par le coût unitaire d’un seul hôpital 
participant à l’étude : ACME 102, ARTS 67,71, BENESTENT II 107, EAST 96, ERACI 
94,95
, MASS II 92et RAVEL 109. 
 estimation des coûts obtenue en multipliant la quantité de soins consommés par tous 
les patients inclus dans l’étude clinique par le coût unitaire de plusieurs hôpitaux 
participant à l’étude : RITA 2 104. 
 estimation des coûts obtenue en multipliant la quantité de soins consommés par les 
patients inclus dans chaque hôpital par le coût unitaire de chaque hôpital, en 
sachant que seulement certains centres participent à l’étude économique : 
STRESS 106 (8 des 13 centres).  
 estimation des coûts obtenue en multipliant la quantité de soins consommés par les 
patients inclus dans chaque hôpital par le coût unitaire de chaque hôpital et tous 
les hôpitaux participent à la fois à l’étude clinique et l’étude économique : SIRIUS 
6
 et TAXUS IV 108. 
 estimation des coûts obtenue en multipliant la quantité de soins consommés par tous 
les patients inclus dans l’étude clinique par le prix unitaire moyen national : 
COURAGE 9, DECOPI 103, ENDEAVOR II 7,130–132, SoS 5et SYNTAX 101. 
Au total, les articles que nous avons sélectionnés utilisent des coûts unitaires pratiqués dans 6 
pays différents : la Hollande (ARTS 67,71, BENESTENT II 107, MASS II 92 et RAVEL 109), les 
Etats-Unis (COURAGE 9, EAST 96, ENDEAVOR II 7,130–132, SIRIUS 6, STRESS 106, 
SYNTAX 101 et TAXUS IV 108), le Royaume Uni (RITA 2 104 et SoS 5), l’Argentine (ERACI 
94,95), la France (DECOPI 103) et l’Australie (ACME 102). Les résultats ont été publiés en 
  89 
utilisant 5 devises différentes : l’euro, le dollar américain, le dollar australien, la livre sterling 
et le florin néerlandais appelé aussi Dutch guilder. 
La lecture des articles en appliquant la grille de Drummond pour évaluer la qualité de la 
méthodologie économique est présentée dans le tableau XVI. Les items pour lesquels nous 
observons une grande variabilité entre les études sont :  
 détail sur la réalisation d’une analyse de sensibilité, le choix des variables et les 
valeurs attribuées à ces variables (items 27, 28 et 29) : pour 9 études cette analyse n’a 
pas été réalisée. 
 présentation des résultats avec l’intervalle de confiance (item 26) : pour 5 études, les 
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Tableau XV : Méthode utilisée pour le calcul de coût dans chaque étude retenue pour la méta-
analyse. 







annuel après la date 
de randomisation 
ACME 102 
Coût total obtenu en multipliant les quantités de soins 
consommés par les patients inclus sur 8 centres des 
Etats-Unis d’Amérique par le prix unitaire d’un 
hôpital universitaire Australien. 
Prise en compte des coûts hospitaliers, des coûts 





5 % / an 
ARTS 67,71 
Coût total obtenu en multipliant les quantités de soins 
consommés par les patients des 67 centres (Europe, 
Nouvelle Zélande, Argentine…) par le coût unitaire 
d’un seul centre (un hôpital Hollandais). 
Prise en compte des coûts hospitaliers, des coûts 
ambulatoires liés aux visites médicales. 





Coût total obtenu en multipliant les quantités de soins 
consommés par les patients de tous les centres 
(Europe, Brésil, Israël, Japon, Nouvelle Zélande…) 
par le coût unitaire d’un hôpital Hollandais. 







Les coûts sont calculés à partir des unités 
consommées par chaque patient inclus dans les 50 
centres des Etats-Unis d’Amérique et Canadiens et 
multiplié par le prix moyen national (Medicare). 
Prise en compte des coûts hospitaliers, des coûts 
ambulatoires liés aux visites médicales, aux soins 




3 % / an 
DECOPI 103 
Coût total obtenu en multipliant les quantités de soins 
consommés par les patients de tous les centres  
Français et Belges par le prix unitaire national 
Français. 
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annuel après la date 
de randomisation 
EAST 96 
Estimation des coûts hospitaliers provenant des coûts 
pratiqués par l’hôpital où l’étude est menée (étude 
mono-centrique faite aux Etats-Unis d’Amérique noté 
US). Les prix facturés par l’hôpital ont été convertis 
en coûts par l’intermédiaire d’un ratio dit « cost-to-
charge ». 






Coût total obtenu en multipliant les quantités de soins 
consommés par les patients de tous les centres 
(Europe, Asie, Israël…) par le coût unitaire selon la 
moyenne nationale US (Medicare). 




3 % / an 
ERACI 94,95 
Estimation des coûts hospitaliers provenant des coûts 
pratiqués par l’hôpital où l’étude est menée (étude 
mono-centrique en Argentine). Les coûts hospitaliers 
sont obtenus en multipliant le coût unitaire de chaque 
traitement par le nombre d’unité. 




MASS II 92 
Les patients sont tous inclus dans un centre 
hospitalier Brésilien. Les coûts hospitaliers sont issus 
de l’étude ARTS, c'est-à-dire d’un hôpital 
Hollandais. 
Prise en compte des coûts hospitaliers et des coûts 





Coût total obtenu en multipliant les quantités de soins 
consommés par les patients de tous les centres (19 en 
Europe et Amérique du Sud) par le coût unitaire d’un 
seul centre qui est un hôpital Hollandais. 
Prise en compte des coûts hospitaliers et des coûts 
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annuel après la date 
de randomisation 
RITA 2 104 
Estimation des coûts hospitaliers à partir des coûts de 
5 hôpitaux du Royaume Uni. Les patients ont été 
inclus dans 20 centres appartenant au Royaume Uni 
et à l’Irlande. 
Prise en compte des coûts hospitaliers, des coûts 
ambulatoires liés aux visites médicales et aux 





6 % / an 
SIRIUS 6 
Coût total obtenu en multipliant les quantités de soins 
consommés par les patients de tous les hôpitaux (53 
centres aux Etats-Unis d’Amérique) par le coût 
unitaire de chaque hôpital. 
Prise en compte des coûts hospitaliers, des coûts 
ambulatoires liés aux visites médicales et aux 





Coût total obtenu en multipliant les quantités de soins 
consommés par les patients des 53 centres (Europe et 
Canada) par le coût unitaire national anglais.  
Prise en compte des coûts hospitaliers, des coûts 
ambulatoires liés aux médicaments ambulatoires 





8 centres des Etats-Unis d’Amérique participent à 
l’étude économique. Les patients ont été inclus dans 
13 centres américains.  
Coût total obtenu en multipliant les quantités de soins 
consommés par les patients des 8 centres par les 
coûts unitaires de ces 8 centres. 





Coût total obtenu en multipliant les quantités de soins 
consommés par les patients de tous les centres (Etats-
Unis d’Amérique, Europe…) par le coût unitaire 
selon la moyenne nationale Américaine (Medicare). 
Prise en compte des coûts hospitaliers, des coûts 
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annuel après la date 
de randomisation 
TAXUS IV 108 
Coût total obtenu en multipliant les quantités de soins 
consommés par les patients de tous les centres (73 
centres aux Etats-Unis d’Amérique) par le coût 
unitaire de chaque hôpital.  
Prise en compte des coûts hospitaliers et des coûts 
ambulatoires liés aux médicaments anti-agrégant 
plaquettaire. Le coût des médicaments anti-angoreux 





NA : non applicable 
NR : non renseigné 
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Tableau XVI : Qualité des items économiques dans les études retenues pour la méta-analyse en réseau 
 
Etude 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 
ACME O O O O O O O O O NA O O O NA NA O O O N NA NA O O O NA N O O O O N N O O O 
ARTS O O O O O O O O O NA O O O NA NA O O N N NA NA O N N N N N N N O O O O O O 
BENESTENT 
2 O O O O O O O O O NA O O O NA NA O O O N NA NA O NA NA NA O N N N O O O O O O 
COURAGE O O O O O O O O O NA O O O NA NA O O O O NA NA O O O O O O O O O O O O O O 
DECOPI O O O O O O O O O NA O NC O NA NA O O N N NA NA O NA NA N O N N N O N O O O O 
EAST O O O O O O O O O NA O O O NA NA O O N N NA NA O N N N N N N N O O O O O O 
ENDEAVOR 
II O O O O O O O O O NA O O O NA NA O O N O NA NA O O NC N O N N N O O O O O O 
ERACI O O O O O O O O O NA O O O NA NA O O O N NA NA O NA NA NA N N N N O O O O O O 
MASS II O O O O O O O O O NA O O O NA NA O O O N NA NA O NA NA NA N N N N O O O O O O 
RAVEL O O O O O O O O O NA O O O NA NA O O O N NA NA O NA NA NA O O N N O O O O O O 
RITA 2 O O O O O O O O O NA O O O NA NA O O O N NA NA O N N N O O O O O O O O O O 
SIRIUS O O O O O O O O O NA O O O NA NA O O O N NA NA O NA NA NA O O O O O O O O O O 
SoS O O O O O O O O O NA O O O NA NA O O O N NA NA O NA NA NA O N N N O O O O O O 
STRESS O O O O O O O O O NA O O O NA NA O O O N NA NA O NA NA NA O N N N O O O O O O 
SYNTAX O O O O O O O O O NA O O O NA NA O O O N NA NA O NA NA NA O O O O O O O O O O 
TAXUS IV O O O O O O O O O NA O O O NA NA O O N O NA NA O O N N O O O O O O O O O O 
 
O : oui ; N : non ; NA : non applicable : NC : non communiqué  
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1.4.4. Résultats cliniques et économiques 
 Caractéristiques des populations 
 Concernant la variable « proportion d’homme », il n’y a pas de différence 
statistiquement significative au risque α de 5% entre les 5 traitements étudiés (p=0,22). La 
même observation est faite concernant la variable « proportion de diabétique » (p=0,22). 
 
 Résultats cliniques  
 Les 18 études cliniques ont inclus un total de 9 565 patients suivi à un an, 2 208 à 2 
ans, 6 655 à 3 ans, 2 131 à 4 ans et 1 945 à 5 ans. 
Après un an de suivi, 202 patients étaient décédés : 3 des 203 patients traités par médicaments 
seuls (1,5%), 60 des 2 221 patients traités par pontage aortocoronaire (2,7 %), 9 des 578 
patients traités par angioplastie sans stent (1,6 %), 60 des 3 693 patients traités par 
angioplastie avec stent nu (1,6 %) et 70 des 2 796 patients traités par angioplastie avec stent 
actif (2,5 %). Après 3 ans de suivi, le nombre de patients décédés étaient de 362 : 120 des      
1 862 patients traités par médicaments seuls (6,4 %), 43 des 863 patients traités par pontage 
aortocoronaire (5,0 %), 39 des 870 patients traités par angioplastie sans stent (4,5 %), 141 des 
2 445 patients traités par angioplastie avec stent nu (5,8 %) et 19 des 584 patients traités par 
angioplastie avec stent actif (3,3 %).  
Après un an de suivi, 394 patients ont eu un IDM : 8 des 203 patients traités par médicaments 
seuls (3,9 %), 96 des 2 221 patients traités par pontage aortocoronaire (4,3 %), 33 des 578 
patients traités par angioplastie sans stent (5,7 %), 171 des 3 693 patients traités par 
angioplastie avec stent nu (4,6 %) et 86 des 2 796 patients traités par angioplastie avec stent 
actif (3,1 %). Après 3 ans de suivi, le nombre de patients ayant eu un IDM était de 530 : 149 
des 1 862 patients traités par médicaments seuls (8,0 %), 80 des 861 patients traités par 
pontage aortocoronaire (9,5 %), 67 des 867 patients traités par angioplastie sans stent (7,9 %), 
215 des 2 445 patients traités par angioplastie avec stent nu (8,8 %) et 19 des 584 patients 
traités par angioplastie avec stent actif (3,3 %). 
Les figures 16 et 17 présentent les incidences cumulées pour les décès et les IDM pendant la 
période de suivi des patients de un à 5 ans. Les intervalles de crédibilité des 5 traitements se 
chevauchent chaque année. Par conséquent, pendant toute la période de suivi des patients, il 
n’y a aucune différence statistiquement significative entre les 5 traitements étudiés et l’ordre 
des traitements n’est pas informatif. Le tableau XVII présente les Hazard Ratio et les 
intervalles de crédibilité à 95 % des 5 traitements avec un suivi des patients à un an, à 3 ans et 
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de manière globale, c’est à dire de un à 5 ans. Le traitement par médicaments est choisi 
comme traitement de référence. Pour tous les traitements, la valeur « 1 » est comprise dans 
l’intervalle de crédibilité à 95 % des Hazard Ratio et ceci est vrai quelque soit le moment de 
suivi des patients. Il n’y a donc pas de différence significative entre les 5 traitements sur les 2 
critères cliniques étudiés. 
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Figure 16 : Incidence cumulée des décès en fonction des traitements (graphique A : vue 




























MT : médicaments seuls ; CABG : pontage aortocoronaire ; PTCA : angioplastie sans stent : 
BMS : angioplastie avec stent nu ; DES: angioplastie avec stent actif. 
A 
B 
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Figure 17 : Incidence cumulée des IDM en fonction des traitements (graphique A : vue 





























MT : médicaments seuls ; CABG : pontage aortocoronaire ; PTCA : angioplastie sans stent : 
BMS : angioplastie avec stent nu ; DES: angioplastie avec stent actif. 
A 
B 
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Tableau XVII : Comparaison des taux de décès et d’IDM entre les 5 traitements 
HR : hazard ration ; IC : intervalle de crédibilité ; Méd : médicaments seuls ; PAC : pontage aortocoronaire ; Ballon seul : angioplastie sans 
stent : Stent nu : angioplastie avec stent nu ; Stent actif : angioplastie avec stent actif. * médicament : traitement de référence. 
 
 Médicaments* PAC Ballon seul Stent nu Stent actif 
HR 
(IC 95%) 0 
1,07 
(0,45 – 2,51) 
1,94 
(0,89 – 5,01) 
1,23 
(0,72 – 2,18) 
1,62 
(0,66 – 4,67) Décès entre 1 et 5 ans probabilité que le 
traitement soit le meilleur 0,44 0,33 0,01 0,10 0,12 
HR 
(IC 95%) 0 
1,78 
(0,22 – 14,45) 
3,01 
(0,15 – 70,8) 
2,34 
(0,48 – 17,38) 
4,67 
(0,61 – 54,95) Décès après 1 an de 
suivi  probabilité que le 
traitement soit le meilleur 0,60 0,18 0,18 0,03 0,01 
HR 
(IC 95%) 0 
0,87 
(0,07 – 5,88) 
1,66 
(0,25 – 9,77) 
0,58 
(0,09 – 2,57) 
0,27 
(0,005 – 5,49) Décès après 3 ans de 
suivi probabilité que le 
traitement soit le meilleur 0,04 0,12 0,03 0,12 0,69 
HR 
(IC 95%) 0 
1,07 
(0,46 – 2,57) 
1,74 
(0,69 – 4,79) 
1,86 
(0,97 – 3,63) 
0,85 
(0,25 – 2,69) IDM entre 1 et 5 ans probabilité que le 
traitement soit le meilleur 0,29 0,18 0,1 0 0,52 
HR 
(IC 95%) 0 
0,83 
(0,17 – 3,7) 
3,63 
(0,54 – 24,54) 
2,29 
(0,63 – 8,51) 
0,91 
(0,16 – 4,36) IDM après 1 an de 
suivi  probabilité que le 
traitement soit le meilleur 0,31 0,38 0,01 0 0,29 
HR 
(IC 95%) 0 
2,34 
(0,11 – 54,95) 
1,82 
(0,12 – 20,89) 
2,29 
(0,19 – 47,86) 
1,17 
(0,02 – 186,20) IDM après 3 ans de 
suivi probabilité que le 
traitement soit le meilleur 0,37 0,07 0,10 0,03 0,42 
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 Résultats économiques 
 Le tableau XVIII présente les coûts par patient dans chaque étude : le coût publié, 
c’est à dire avec la devise utilisée et son année, et le coût standardisé exprimé en US $ 2008, 
c’est à dire standardisé selon la méthode que nous avons décrit ci-dessus (application du taux 
d’inflation du pays et de la parité de pouvoir d’achat). Nous avons également précisé dans ce 
tableau si les études concernaient des patients souffrant d’une atteinte mono ou 
pluritronculaire. 
Après un an de suivi des patients, le coût moyen par patient était de 3 069 US $ avec le 
traitement médicamenteux, 27 003 US $ avec le PAC, 12 483 US $ avec l’angioplastie sans 
stent, 15 228 US $ avec l’angioplastie avec stent nu et 23 973 US $ avec l’angioplastie avec 
stent actif. Après 3 ans de suivi des patients, le coût moyen par patient était de : 13 854 US $ 
pour le traitement médicamenteux seul, 28 670 US $ avec le PAC, 14 277 US $ avec 
l’angioplastie sans stent, 25 146 US $ avec l’angioplastie avec stent nu et 20 536 US $ avec 
l’angioplastie avec stent actif. La différence observée entre les 5 traitements après un an et 3 
ans de suivi était statistiquement significative à chacun de ces 2 instants (p<0,0001).  
Entre un an et 3 ans, la plus importante augmentation du coût moyen par patient a été 
observée avec le traitement par médicaments : en moyenne + 10 785 US $ par patient, soit     
+ 351 % par rapport au coût moyen observé à un an. Sur cette même période, le coût moyen 
par patient du traitement par PAC, ballon seul et stent nu a progressé respectivement de         
+ 1 667 US $ (+ 6 %), + 1 794 US $ (+ 14 %) et 9 918 US $ (+ 65 %).  
Les comparaisons 2 à 2 des coûts moyens par patient étaient toutes statistiquement 
significatives (p<0,001) après un an de suivi, c’est à dire en faisant la comparaison du coût 
moyen du traitement par médicament versus angioplastie sans ballon, du coût moyen du 
traitement par médicament versus angioplastie avec stent nu, du coût moyen du traitement par 
médicament versus angioplastie avec stent actif, du coût moyen du traitement par médicament 
versus pontage aortocoronaire, etc. Les mêmes résultats ont été obtenus après 3 ans de suivi 
des patients. Le tableau XIX présente les coûts moyens par patient en fonction du temps pour 
les 5 traitements étudiés, ainsi que le nombre d’étude permettant ces calculs. 
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Tableau XVIII : Coûts moyens à un an et à 3 ans pour chaque traitement selon les études 
retenues dans la méta-analyse en réseau 
 
 Etude suivi (an) 
Coût par patient dans l’étude 





(US $ 2008) 
MASS II 1 2 285 (US $ 1998 Netherlands) pluri 3 069 
     
ACME 3 6 311 (Aus $ 1994 Australia) mono 6 299 
RITA 2 3 3 613 (£ 1999 UK) mono 6 633 
DECOPI 3 10 809 (€ 2002 France) mono 13 672 
Méd 
COURAGE 3 15 653 (US $ 2004 USA) pluri 17 842 
ARTS 1 13 638 (US $ 1998 Netherlands) pluri 19 100 
ERACI 1 12 938 (US $ 1991 Argentina) pluri 23 733 
MASS II 1 11 794 (US $ 1998 Netherlands) pluri 15 846 
SoS 1 8 905 (£ 2000 UK) pluri 16 222 
SYNTAX 1 39 581 (US $ 2007 USA) pluri 41 101 
     
ARTS 3 16 100 (€ 1998 Netherlands) pluri 23 596 
EAST  3 25 310 (US $ 1997 USA) pluri 46 083 
PAC 
ERACI 3 13 000 (US $ 1991 Argentina) pluri 23 847 
BENESTENT II 1 16 727 (Dfl 1996 Netherlands) mono 11 596 
STRESS 1 10 865 (US $ 1994 USA) mono 15 782 
ERACI  1 6 952 (US $ 1991 Argentina) pluri 12 753 
     
ACME 3 6 790 (Aus $ 1994 Australia) mono 6 777 
RITA 2 3 6 299 (£ 1999 UK) mono 11 565 
ERACI  3 7 523 (US $ 1991 Argentina) pluri 13 800 
Ballon 
seul 
EAST 3 23 734 (US $ 1997 USA) pluri 25 310 
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 Etude suivi (an) 
Coût par patient dans l’étude 





(US $ 2008) 
BENESTENT II 1 18 812 (Dfl 1996 Netherlands) mono 13 041 
ENDEAVOR II  1 16 641 (US $ 2008 USA) mono 16 641 
RAVEL 1 9 915 (€ 2001 Netherlands) mono 13 339 
SIRIUS 1 16 504 (US $ 2002 USA) mono 19 755 
STRESS 1 11 656 (US $ 1994 USA) mono 16 931 
TAXUS IV 1 14 011 (US $ 2004 USA) mono 15 971 
ARTS 1 10 665 (US $ 1998 Netherlands) pluri 14 936 
MASS II 1 8 676 (US $ 1998 Netherlands) pluri 11 656 
SoS  1 6 296 (£ 2000 UK) pluri 11 469 
     
ENDEAVOR II  3 20 348 (US $ 2008 USA) mono 20 348 
ARTS 3 14 302 (€ 1998 Netherlands) pluri 20 961 
COURAGE 3 26 847 (US $ 2004 USA) pluri 30 602 
Stent 
nu 
DECOPI 3 13 484 (€ 2002 France) pluri 17 055 
ENDEAVOR II  1 17 422 (US $ 2008 USA) mono 17 422 
RAVEL 1 9 969 (€ 2001 Netherlands) mono 13 412 
SIRIUS 1 16 813 (US $ 2002 USA) mono 20 124 
TAXUS IV 1 15 447 (US $ 2004 USA) mono 16 624 
SYNTAX 1 35 991 (US $ 2007 USA) pluri 37 373 
     
Stent 
actif 
ENDEAVOR II  3 20 536 (US $ 2008 USA) mono 20 536 
Méd : médicaments seuls, PAC : pontage aortocoronaire ; Ballon seul : angioplastie sans 
stent : Stent nu : angioplastie avec stent nu ; Stent actif : angioplastie avec stent actif. 
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Tableau XIX : Comparaison des coûts par patient à un an et à 3 ans pour les 5 traitements 
  
Méd PAC Ballon 








































d’études 4 3 4 4 1 
<0,0001 
 
Méd : médicaments seuls, PAC : pontage aortocoronaire ; Ballon seul : angioplastie sans 
stent : Stent nu : angioplastie avec stent nu ; Stent actif : angioplastie avec stent actif ; IC : 
intervalle de confiance. 
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 Analyse de sensibilité sur les résultats économiques       
 Cette analyse a été effectuée sur les données économiques après exclusion des études 
cliniques dont l’évaluation économique des traitements reposait uniquement sur le suivi des 
coûts hospitaliers, c'est-à-dire dont l’exhaustivité était la moins complète. Les études 
BENESTENT II 107, EAST 96, ENDEAVOR II 7,130–132, ERACI 94,95 et STRESS 106 ont donc 
été exclues de cette analyse. L’analyse de sensibilité a donc été effectuée sur 11 études. Cette 
sélection a pour conséquence que pour 2 traitements, nous ne disposons plus d’étude 
permettant leur évaluation. Il s’agit du traitement par angioplastie au ballon seul avec un suivi 
de un an et du traitement par angioplastie avec stent actif après 3 ans de suivi. 
Après un suivi de un an des patients, le coût moyen par patient était de : 3 069 US $ pour le 
traitement par médicaments seuls, 27 098 US $ pour le pontage aortocoronaire, 15 183 US $ 
pour l’angioplastie avec stent nu et 25 739 US $ pour l’angioplastie avec stent actif. Après 3 
ans de suivi, le coût moyen par patient était de : 13 854 US $ pour le traitement par 
médicaments seuls, 23 596 US $ pour le pontage aortocoronaire, 10 739 US $ pour 
l’angioplastie sans stent et 26 694 US $ pour l’angioplastie avec stent nu. La différence de 
coût moyen par patient observée avec ces 4 traitements était statistiquement significative 
après un an et 3 ans de suivi (p<0,0001 pour chaque période de suivi). Tableau XX. 
La comparaison 2 à 2 des coûts moyens par patient avec chaque traitement étudié a été 
réalisée dès lors que nous disposions de plus de 2 études cliniques par traitement. Ainsi, après 
un an de suivi des patients, nous avons observé une différence statistiquement significative 
(p<0,0001) pour les 3 comparaisons possibles : coût moyen du traitement par pontage 
aortocoronaire versus coût moyen du traitement par angioplastie avec stent nu, coût moyen du 
traitement par pontage aortocoronaire versus coût moyen du traitement par angioplastie avec 
stent actif, coût moyen du traitement par angioplastie avec stent nu versus coût moyen du 
traitement par angioplastie avec stent actif.  
De même, après 3 ans de suivi des patients, nous avons effectué les comparaisons 2 à 2 des 
coûts moyens pour les traitements dont nous disposons d’au moins 2 études cliniques. Pour 
les 3 comparaisons réalisables, nous avons observé une différence statistiquement 
significative (p<0,0001). 
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Tableau XX : Comparaison des coûts par patient à un an et à 3 ans pour les 4 traitements 
(analyse de sensibilité) 
  
Méd PAC Ballon 

































(5 052) - 
3 ans 
Nombre 
d’études 4 1 2 3 0 
<0,0001 
 
Méd : médicaments seuls, PAC : pontage aortocoronaire ; Ballon seul : angioplastie sans 
stent : Stent nu : angioplastie avec stent nu ; Stent actif : angioplastie avec stent actif ; IC : 
intervalle de crédibilité. 
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1.5. Discussion 
 Comparaison à la littérature 
Les résultats de notre méta-analyse en réseau confirment l’intérêt de comparer le coût 
moyen par patient des 5 traitements devant l’absence de différence statistiquement 
significative concernant la mortalité et le taux d’IDM après 1 et 3 ans de suivi des patients. 
Ces résultats sont en accord avec ceux rapportés dans de récentes méta-analyses 1–3,65. 
 L’analyse économique met en évidence une différence statistiquement significative du 
coût moyen par patient avec les 5 traitements après un an et 3 ans de suivi. Le traitement le 
moins onéreux était le traitement par médicaments seuls, avec un coût moyen par patient, 
après un an et 3 ans de suivi des patients, respectivement de 3 069 US $ et 13 854 US $. Le 
traitement par pontage aortocoronaire était le plus coûteux : 27 003 US $ après un an et 
28 670 US $ après 3 ans de suivi. Le coût moyen des 3 techniques d’angioplasties était 
toujours compris entre le coût moyen du traitement par médicaments et le coût moyen du 
traitement par pontage aortocoronaire. Pour 4 des 5 traitements, une progression du coût 
moyen par patient a été observée pendant la période de suivi, c'est-à-dire entre un et 3 ans : 
médicaments (+ 10 785 US $, + 351 % par rapport au coût moyen à un an), angioplastie avec 
stent nu (+ 9 918 US $, soit + 65 %), angioplastie sans stent (+ 1 794 US $, soit + 14 %) et 
pontage aortocoronaire (+ 1 667 US $, soit + 6%). Cette progression s'explique très 
probablement par le recours à de nouvelles revascularisations pendant cette période de suivi à 
moyen terme.  
 L'analyse de sensibilité a été effectuée sur les 11 études qui ont mesuré en plus des 
coûts liés aux hospitalisations, les coûts liés à la prise en charge ambulatoire de la maladie 
(soins ambulatoires et/ou médicaments). Cette analyse a permis d’obtenir des résultats 
cohérents avec ceux de l'analyse principale après un an de suivi des patients. En effet, en 
tenant compte du coût moyen par patient, l’ordre des traitements reste le même que celui 
obtenu dans l’analyse principale. Après 3 ans de suivi, les résultats de l’analyse de sensibilité 
diffèrent de ceux de l’analyse globale. En effet, lors de l’analyse principale le coût moyen le 
plus faible était observé avec le traitement par médicaments seuls (13 854 US $) et le coût le 
plus élevé avec le traitement par pontage aortocoronaire (28 670 US $). Selon les résultats 
obtenus lors de l’analyse de sensibilité après 3 ans de suivi des patients, le traitement par 
angioplastie au ballon était le moins coûteux (10 739 US $), suivi du traitement par 
médicaments seuls (13 854 US $), puis du traitement par pontage aortocoronaire (23 596 US 
$) et enfin du traitement par angioplastie avec stent nu (26 694 US $). 
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 Nous avons observé une diminution du coût moyen par patient traité par angioplastie 
avec stent actif entre un an et 3 ans. Cette apparente diminution s’explique par le fait que le 
coût moyen à 3 ans était celui d’une seule étude clinique (ENDEAVOR II) alors que celui à 
un an correspondait à la moyenne pondérée de 5 études. L’analyse détaillée de l’étude 
ENDEAVOR II 7 met en évidence une augmentation du coût moyen par patient, entre la 
période un an et 3 ans de suivi, de + 18 % pour le groupe traité par stent actif et + 22 % avec 
stent nu. Cette différence est essentiellement liée à un taux de revascularisation successive 
plus important dans le groupe traité par stent nu : 32 % dans le groupe stent nu versus 24 % 
dans le groupe stent actif. L’augmentation du coût moyen par patient observée dans 
ENDEAVOR II pour le groupe traité par stent actif est très comparable à celle observée dans 
l’étude ENDEAVOR III qui comparait 2 stents actifs sur la même période : + 23 % dans le 
groupe stent actif à élution de sirolimus et + 24 % dans le groupe stent actif à élution de 
zotarolimus .  
 De plus, après un suivi de 3 ans des patients, nous observons une importante 
différence du coût moyen par patient entre le traitement par angioplastie au ballon seul et 
l’angioplastie avec stent nu, respectivement 14 277 US $ et 25 147 US $. Cette observation 
peut s’expliquer par la très grande différence du taux de patients pluritronculaires dans les 
études évaluant ces 2 traitements : 30 % dans le groupe traité par angioplastie au ballon seul 
versus 76 % dans le groupe traité par angioplastie avec stent nu ; les patients pluritronculaires 
ayant un recours plus fréquent aux revascularisations successives. 
 L’intérêt économique, sur le moyen terme, du traitement par médicaments seuls par 
rapport aux stratégies invasives a été également mis en évidence dans l’étude clinique BARI 2 
D avec un suivi des patients de 4 ans. En effet, dans cette étude exclusivement menée avec 
des patients diabétiques de type 2, le coût moyen des traitements par revascularisation 
myocardique était supérieur à celui par médicaments seuls avec un coût de 80 900 US $ 2007 
pour un traitement par pontage aortocoronaire, 73 400 US $ pour le traitement par 
angioplastie (avec stent pour plus de 90 % des patients dont 56 % de stent actif) et 65 600  US 
$ pour le traitement par médicaments. Les médicaments qui étaient comptabilisés dans cette 
étude étaient les médicaments antidiabétiques, anti-ischémiques et les autres médicaments 
cardiovasculaires 137,138. 
 Nous n’avons pas pu réaliser notre méta-analyse en réseau en distinguant les patients 
souffrant d’une maladie monotronculaire des patients avec atteinte pluritronculaire en raison 
du trop faible nombre d’études sélectionnées. Or, il est très probable que le bénéfice 
  108 
économique observé avec le traitement par médicaments seuls soit moins important chez les 
patients pluritronculaires. En effet, ces derniers ont recours de manière plus fréquente aux 
stratégies invasives à moyen terme, dès lors que la maladie n’est pas suffisamment contrôlée 
par les médicaments. 
 Enfin, le critère clinique que nous avons choisi pour effectuer notre méta-analyse est la 
mortalité et le taux d’IDM. Or la récidive de symptômes, sans atteindre le stade extrême de 
l’IDM, peut accroître la consommation de soin par augmentation du recours aux examens de 
diagnostic, dont les explorations invasives, et par augmentation du recours aux 
revascularisations myocardiques. Notre critère de jugement ne tient pas compte de la qualité 
de vie des patients bien que la maladie coronarienne stable soit une maladie chronique. 
 
 variabilité des méthodologies cliniques utilisées dans les études  
Parmi les 18 sélectionnées dans notre méta-analyse et servant à l’évaluation du critère 
clinique (mortalité et taux d’IDM), certaines d’entre elles ont des faiblesses méthodologiques 
que nous devons souligner. Parmi les 18 études seulement 4 ont été réalisées en double insu. 
Il s’agit des études ENDEAVOR II 7,130–132, RAVEL 109, SIRIUS 6 et TAXUS IV 108. Ces 4 
études ont comparé l’efficacité clinique et les coûts d’une angioplastie avec un stent actif 
versus une angioplastie avec stent nu. Par ailleurs, dans la prise en charge de la maladie 
coronaire, la réalisation d’étude clinique en double insu n’est possible que pour des études 
comparant 2 approches thérapeutiques semblables comme la comparaison de 2 stents 
différents, qu’ils soient actifs ou non, ou la comparaison de 2 traitements médicamenteux. En 
pratique, pour toute étude où l’un des comparateurs est le traitement chirurgical une 
méthodologie avec double insu n’est pas envisageable. Le processus de randomisation des 
patients n’a pas été détaillé pour 6 des 18 études : ACME 102, DECOPI 103, EAST 96, ERACI 
94,95
, RITA 1 99,100 et RITA 2 104. Par conséquent, nous l’avons coté de niveau B. Selon les 
recommandations de la Heart Collaborative Review Group, la randomisation doit se faire 
selon la production de nombre aléatoire pour être cotée de niveau A. Pour ces 6 études, ce 
n’était pas le cas ou bien ce procédé n’était pas mentionné dans l’article. 
 Soulignons que dans de nombreuses études cliniques retenues dans la méta-analyse, un 
suivi angiographique était programmé et effectué pour chaque patient inclus et, ceci 
indépendamment de la récidive de symptômes. Seulement 6 études n’avaient pas de suivi 
angiographique programmé : ARTS 67,71, COURAGE 9, ERACI 94,95, RITA 2 104, SoS 5, et 
SYNTAX 101. Dans les études où le suivi angiographique était programmé, le taux de 
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revascularisation et donc les coûts des traitements pouvaient avoir été surestimés. En effet, 
dans la pratique courante, la réalisation d’une revascularisation myocardique est motivée par 
la présence de symptômes et non guidée par ce qui est appelé l’ « oculostenotic reflex ».  
 
 variabilité des méthodologies économiques utilisées dans les études  
 La définition des coûts mesurés dans chaque étude varie et doit être soulignée. Dans 
toutes les études, seuls les coûts directs ont été mesurés.  
L’ensemble des coûts directs médicaux, c'est-à-dire coûts hospitaliers, coûts ambulatoires liés 
aux soins et aux médicaments, a été mesuré dans seulement 5 des 16 études : ACME 102, 
COURAGE 9, RITA 2 104, SIRIUS 6 et SYNTAX 101. Ces 5 études sont donc celles qui 
présentent la meilleure exhaustivité concernant l’évaluation des coûts de traitement. A 
l’opposé, les 5 études suivantes n’ont mesuré que les coûts liés aux hospitalisations et ces 
études sont donc les moins informatives : BENESTENT II 107, EAST 96, ENDEAVOR II 7,130–
132
, ERACI 94,95 et STRESS 106. L’analyse de la part des coûts liés aux hospitalisations 
initiales et successives dans les 5 études « exhaustives », montre qu’elles représentent entre 
57 % et 91 % de l’ensemble des coûts de traitement. Notons que 4 études ont mesuré en plus 
des coûts hospitaliers, les coûts liés aux médicaments ambulatoires. Il s’agit des études 
cliniques : MASS II 92, RAVEL 109, SoS 5 et TAXUS IV 108. Mais ces études n’ont pas 
quantifié les coûts liés aux visites médicales ambulatoires. Par ailleurs, pour les 9 études 
suivant les médicaments ambulatoires, soulignons l’hétérogénéité du recueil. Deux études ont 
précisé suivre les coûts liés aux antiagrégants plaquettaires : SIRIUS 6 et TAXUS IV 108. Une 
étude, RITA 2 104, a précisé mesurer le coût lié aux médicaments antiangoreux. Dans les 
autres études, les classes thérapeutiques suivies ne sont pas renseignées. 
 Notons qu’aucune de ces études ne s’est intéressée aux coûts indirects et aux coûts 
intangibles. Ceci s’explique par le fait que les méthodes de recueil de ces données sont plus 
complexes et ceci d’autant plus qu’il s’agit d’études internationales. 
 Nous travail souligne la variabilité des méthodes utilisées pour calculer les coûts de 
traitement. En effet, comme le décrit Reed et al., la méthode de calcul des coûts dépend de 2 
paramètres 139 : la source utilisée pour quantifier les soins consommés et le(s) coût(s) 
unitaire(s) retenu(s). Selon les études, la quantité de soins consommés est issue de tous les 
patients inclus dans tous les pays participant ou seulement de certains patients appartenant à 
un seul pays. De même, le coût unitaire utilisé peut être celui d’un établissement, de plusieurs 
établissements ou une moyenne nationale. Le tableau XXI présente la classification proposée 
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par Reed et al selon les 2 critères. Les 16 études de la méta-analyse utilisaient l’une des 2 
approches suivantes selon la classification de Reed et al :  
 « fooly pooled with one-country costing » : ARTS 67,71, BENESTENT II 107, 
COURAGE 9, DECOPI 103, ENDEAVOR II 7,130–132, RAVEL 109, RITA 2 104, SoS 5 et 
SYNTAX 101 ; 
 « fooly split with one-country costing » : ACME 102, EAST 96, ERACI 94,95, MASS II 
92
, SIRIUS 6, STRESS 106 et TAXUS IV 108. 
Reed et al. soulignent la difficile généralisation des données cliniques et économiques issues 
des études. Pour améliorer la transférabilité des données économiques, les auteurs 
recommandent la réalisation d’études au sein d’un seul pays et selon les coûts unitaires de ce 
seul pays. Il est surtout essentiel que les quantités de soins consommés soient détaillées pour 
que les auteurs puissent mieux interpréter les résultats économiques publiés. 
 
Tableau XXI : Classification des études selon l’approche méthodologique utilisée (Reed et al. 
American Heart Journal 2004) 
 
 
 Notons que la nécessaire application d’un taux d’actualisation pour les études dont 
le suivi est de plus de 12 mois n’a pas été effectuée à chaque fois. L’actualisation permet de 
comparer des interventions à différents moments du temps, en ramenant leurs coûts et 
résultats futurs à leur valeur présente. Selon le guide méthodologique de la Haute Autorité de 
Santé (HAS) intitulé « Choix méthodologique pour l’évaluation économique à la HAS » le 
taux d’actualisation est fixé à 4 % depuis 2005 pour des horizons temporels inférieurs à 30 
ans. De plus, l’HAS recommande que des calculs de sensibilité au taux d’actualisation soient 
menés pour apprécier la robustesse des conclusions de l’évaluation à l’égard de ce paramètre 
135
. Parmi les 16 études de l’analyse économique, 8 ont suivi les patients pendant 3 ans. Un 
taux d’actualisation a été appliqué pour 4 de ces 8 études et variait entre 3 % et 6 %. Il 
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s’agissait de : ACME 102 avec un taux d’actualisation à 5 % / an, COURAGE 9 avec un taux à 
3 % / an, ENDEAVOR II 7,130–132 avec un taux à 3 % / an et RITA 2 104 avec un taux à 6 % / 
an. Pour les études ARTS 67,71, DECOPI 103, EAST 96et ERACI 94,95 le calcul des coûts a été 
réalisé sans application d’un taux actualisation. Ces variabilités méthodologiques peuvent 
limiter nos conclusions. 
 Enfin, l’indicateur que nous avons utilisé pour rendre comparable nos coûts est la 
parité de pouvoir d’achat (PPA). Ce taux exprime le rapport entre la quantité d'unités 
monétaires nécessaire dans différents pays pour se procurer le même « panier » de biens et de 
services. Cet indicateur n’est pas spécifique du domaine de la santé bien que fréquemment 




 Limites liées à l’évolution des pratiques pour les études sélectionnées 
 Les pratiques médico-chirurgicales ont évolué avec le temps. En effet, les études 
que nous avons sélectionnées ont inclus des patients entre 1987 et 1990 pour la plus ancienne 
(étude ACME 102) et entre 2005 et 2007 pour la plus récente (étude SYNTAX 101). Ainsi, 
pendant cette large période de 1987 à 2007, le greffon artériel s’est imposé comme le « gold 
standard » lors du pontage aortocoronaire et a détrôné le pontage veineux. Ce changement de 
pratique s’explique par les meilleurs résultats de perméabilité observés avec les pontages 
artériels. Avec un greffon veineux, le taux annuel d’occlusion est de 2 % entre la première et 
la cinquième année post-opératoire, de 5 % ultérieurement, de telle sorte qu’à 12 ans, 50 % 
des greffons sont occlus et 50 % des greffons perméables sont pathologiques. Les greffons 
faits avec l’artère mammaire interne gauche ont de meilleurs taux de perméabilité : 96 % à un 
an, 90 % à 10 ans 140–143. Parmi les études que nous avons sélectionnées, la proportion de 
greffon d’origine veineuse variait considérablement allant de 0 % à 25 % : 0 % dans l’étude 
SoS 5 qui était « récente » (inclusion de 1996 à 1999) et 25 % dans l’étude ERACI 94,95 qui 
était la plus ancienne (inclusion entre 1988-1992). De plus, sur la période des études 
sélectionnées, les stents actifs ont eux aussi considérablement évolué. Ainsi, le stent actif 
utilisé dans l’étude BENESTENT II 107 était un stent imprégné d’héparine. Ce stent n’est plus 
commercialisé aujourd’hui. L’objectif de ce stent était d’empêcher la sténose intrastent en 
inhibant la formation de thrombine par fixation de l’antithrombine III sur l’héparine du stent. 
Ce stent a été le premier stent dit « actif » et il est maintenant remplacé par des stents libérant 
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des principes actifs antiprolifératifs comme ceux des études ENDEAVOR II 7,130–132, RAVEL 
109
, SIRIUS 6 et TAXUS IV 108 (stent à élution de paclitaxel - Taxus®, de zotarolimus – 
Endeavor® et de sirolimus - Cypher®). Nous avons fait le choix dans notre méta-analyse, 
d’une part, de classer le stent testé dans BENESTENT II comme un stent nu et, d’autre part, 
de ne pas distinguer les performances des stents actifs entre eux car les données actuelles de la 
littérature scientifique sont controversées. Les 4 méta-analyses comparant le stent actif à 
élution de paclitaxel versus le stent actif à élution de sirolimus concluent à une absence de 
différence significative en termes de risque de décès (toutes causes ou causes cardiaques) 
4,53,144,145
. Selon les résultats des méta-analyses de Schömig et al. et Stettler et al., le risque de 
survenue d’IDM avec ou sans onde Q après un suivi de 3 à 4 ans, n’est pas significativement 
différent entre les patients recevant un stent à élution de paclitaxel ou un stent à élution du 
sirolimus 53,144. En revanche, ces 4 méta-analyses mettent en évidence une supériorité du stent 
à élution de sirolimus comparé au stent à élution de paclitaxel sur le besoin d’une nouvelle 
revascularisation de la lésion cible (noté TLR). Dans une récente méta-analyse publiée en 
2012, Wei et al. ont comparé le stent à élution de zotarolimus (stent actif dit de deuxième 
génération) aux stents à élution de paclitaxel ou sirolimus (stents actifs dits de première 
génération) 146. Les principaux résultats montrent que le stent à élution de zotarolimus à un 
taux de décès, d’IDM et de TLR combiné plus important que le stent à élution de sirolimus. A 
court terme, c'est-à-dire moins de un an, le risque relatif est de 1,41 avec un intervalle de 
confiance de 1,17 à 1,71. A moyen terme, ce risque relatif est de 1,33 avec un intervalle de 
confiance allant de 1,09 à 1,61. En revanche, sur ce même critère combiné, aucune différence 
significative entre le stent à élution de zotarolimus versus le stent à élution de paclitaxel n’est 
retrouvée. Sur le critère « survenue d’IDM », cette conclusion n’est plus vraie et le stent à 
élution de zotarolimus présente significativement de meilleurs résultats que le stent à élution 
de paclitaxel : risque relatif de 0,48 lorsque le suivi des patients est supérieur à un an avec un 
intervalle de confiance compris entre 0,32 et 0,73. Enfin, le traitement médicamenteux a aussi 
considérablement évolué sur la période correspondant aux périodes d’inclusions dans les 
études sélectionnées, c'est-à-dire entre 1987 et 2007. En effet, dans les études ACME 102 et 
RITA 2 104 où les inclusions ont été réalisées au début des années 1990, le traitement 
médicamenteux reposait principalement sur l’association bêtabloquant, inhibiteur calcique, 
antiagrégant plaquettaire et dérivé nitré. Les statines et les inhibiteurs de l’enzyme de 
conversion ne faisaient pas partie des traitements proposés dans ces études alors qu’ils sont 
aujourd’hui recommandés par l’ESC 12. Ces 2 classes pharmacologiques faisaient partie des 
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traitements médicamenteux de l’étude COURAGE 9 qui était l’étude la plus récente évaluant 
un traitement médicamenteux (inclusion des patients entre 1999 et 2004). Ces évolutions 





 Notre méta-analyse en réseau met en évidence une absence de différence significative 
d’efficacité clinique entre les 5 traitements, après un an et 3 ans de suivi des patients, sur la 
mortalité d’une part et, le taux d’IDM d’autre part. En revanche, nous observons une 
différence statistiquement significative des coûts de traitement par patient. Après un an et 3 
ans de suivi, le traitement le moins onéreux était le traitement par médicaments seuls avec un 
coût moyen par patient respectivement de 3 069 US $ et 13 854 US $. A ces 2 moments de 
suivi, c'est-à-dire à un an et à 3 ans, le coût moyen le plus élevé a toujours été obtenu avec le 
traitement par pontage aortocoronaire.  
Nos résultats sont limités par le faible nombre d’étude dont nous disposons, par l’évolution 
des traitements dans le temps et par une importante variabilité dans les méthodes de calcul des 
coûts de traitement parmi les études retenues dans notre méta-analyse. 
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2. ETUDE DES COUTS DE LA PRISE EN CHARGE DE L’ANGOR 
STABLE EN FRANCE 
 
 Dans ce travail, nous avons calculé les coûts directs de prise en charge des patients 
angoreux stables par une approche de modélisation. Ces coûts directs tenaient compte pour 




 Les données économiques actuellement disponibles concernant la prise en charge des 
patients angoreux stable en France sont parcellaires. En effet, nous disposons des dépenses 
assurées par le régime général de l’Assurance Maladie pour la prise en charge de l’ALD n°13 
« maladie coronaire » dont le montant était en 2009 de 4 183 millions d’euros. Cependant, ces 
dépenses sont non spécifiques de l’angor stable car cette ALD regroupe différentes maladies 
dues à l’ischémie myocardique. Par ailleurs, de nombreuses informations économiques 
concernant les traitements sont disponibles : les prix tarifs des médicaments et des 
consultations médicales, les tarifs des actes d’imagerie médicale, les tarifs des actes de 
biologie, les tarifs des GHS pour les hospitalisations, les tarifs des stents inscrits sur la Liste 
des Produits et Prestations Remboursables (LPPR), etc. En parallèle, nous disposons 
également des données d’efficacité pour les différents traitements de l’angor stable. 
Par conséquent, il nous est apparu intéressant de connaître pour chaque stratégie 
thérapeutique de l’angor stable, le coût direct des différents traitements utilisés en tenant 




 L’objectif est de déterminer le coût de prise en charge selon la perspective de 
l’Assurance Maladie en 2011, pour les 4 stratégies thérapeutiques habituellement utilisées 
dans le traitement de l’angor stable : les médicaments seuls, l’angioplastie avec stent nu, 
l’angioplastie avec stent actif et le pontage aortocoronaire. Ce coût comprend les coûts liés au 
traitement et au suivi du patient sur une période de un an. Les coûts liés au diagnostic de la 
maladie n’étaient pas étudiés. 
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2.3. Méthode 
Nous avons défini 6 situations cliniques qui correspondent aux différents états dans 
lequel un patient traité pour angor stable peut se retrouver un an après qu’il ait bénéficié d’une 
des 4 stratégies thérapeutiques. Pour chaque situation clinique, des soins étaient consommés 
par le patient pendant cette période. Ceci nous a permis de calculer le coût de chaque situation 
clinique. 
Pour définir la probabilité à un an d’être dans l’une des 6 situations cliniques nous avons fait 
une recherche bibliographique. Nous avons calculé le coût moyen de chaque stratégie 
thérapeutique en tenant compte de ces probabilités. 
 
2.3.1. Traitements étudiés et situations cliniques 
Les 4 stratégies thérapeutiques étudiées étaient celles habituellement effectuées dans le 
traitement de l’angor stable : les médicaments seuls, l’angioplastie avec stent nu, 
l’angioplastie avec stent actif et le pontage aortocoronaire. 
Pour chaque stratégie thérapeutique étudiée, nous avons défini 6 situations cliniques 
correspondant à l’état du patient après un an de suivi. Ces 6 situations, présentées dans la 
figure 18, étaient le succès thérapeutique, la récidive des symptômes sans hospitalisation, 
l’IDM, la revascularisation myocardique, le décès d’origine non cardiaque et le décès 
d’origine cardiaque. A chacune de ces situations cliniques correspondait une probabilité de 
transition « p ». Il s’agissait de la probabilité pour un patient d’être dans l’un de ces états 
après un an de suivi.  
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IDM : infarctus du myocarde ; PAC : pontage aortocoronaire 
 
 
2.3.2. Probabilités de chaque situation clinique 
 Nous avons effectué une recherche bibliographique sur la base de données PubMed de 
1990 à juin 2012 pour connaître les probabilités de transition de chaque état clinique pour les 
4 stratégies thérapeutiques. Le mot clé « stable angina » a été combiné à l’un des trois mots 
clés suivants : « stents [MeSH] », « coronary artery bypass [MeSH] » et « drug therapy 
[MeSH] ». Nous avons filtré notre recherche sur les « Humans ». 
Les critères de sélection des études étaient :  
- étude randomisée ou non ; 
- étude dont au moins l’un des traitements évalués était les médicaments ou 
l’angioplastie avec stent nu ou l’angioplastie avec stent actif ou le pontage 
aortocoronaire ; 
- étude présentant des données cliniques après un an de suivi des patients ; les 
données cliniques attendues étant les états cliniques définis précédemment, 
c’est à dire, le taux de récidive des symptômes et/ou le taux d’IDM et/ou le 
taux de revascularisation et/ou le taux de décès d’origine cardiaque et/ou le 
taux de décès d’origine non cardiaque. 
- étude ayant inclus au moins 50 % de patients avec une atteinte 
pluritronculaire ; 
Traitement :  
médicaments,  
stent nu,  
stent actif,  
PAC 
Cas 1 : Succès thérapeutique  
Cas 3 : IDM 
Cas 4: Revascularisation myocardique 
Cas 5 : Décès d’origine non cardiaque 
Cas 6 : Décès d’origine cardiaque 
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- étude ayant inclus au moins 50 % de patients stables, c’est à dire 
symptomatiques à l’exclusion des syndromes coronaires aigus et des IDM 
datant de moins de 24 heures.  
Les études ayant inclus des patients exclusivement diabétiques n’ont pas été sélectionnées 
dans notre analyse. 
 
Nous avons lu les titres et les résumés de 2 443 références électroniques. Parmi elles 21 ont 
été lues intégralement et 12 ont été retenues : ARTS 67,147, CABRI (Coronary Angioplasty 
versus Bypass Revascularisation Investigation) 148, COURAGE 64, ERACI 94, e-SELECT 
registry (Sirolimus-eluting coronary stents in an unselected worldwide population) 149, Euro 
Heart Survey 150, GABI (the German Angioplasty Bypass Surgery Investigation) 151, MASS II 
57
, SoS 70, SPIRIT III (Comparison of an Everolimus-Eluting Stent and a Paclitaxel-Eluting 
Stent in Patients With Coronary Artery Disease) 152, SYNTAX 153, SYNTAX PCI and CABG 
registries 154. 
Pour aucune des 4 stratégies thérapeutiques nous n’avons trouvé la probabilité p2, c'est-à-dire 
la probabilité de récidive des symptômes. Le comité d’expert a estimé cette probabilité à 10 % 
de celle de p1 pour les 3 traitements invasifs (de 5 à 15 %) et à 17,5 % de celle de p1 pour le 
traitement par médicaments (de 10 à 25 %). La somme des probabilités de transition étant 
égale à 1, la probabilité p1 se calcule de la façon suivante : 1-(p2 + p3 + p4 + p5 + p6). Le 
tableau XXII présente les probabilités de transition pour chaque traitement.  
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Tableau XXII : Probabilités de transition pour les 4 stratégies thérapeutiques étudiées 
 
 p2 : Récidive des 
symptômes p3 : IDM 
p4 : revascularisation 
myocardique 
p5 : décès d’origine 
non cardiaque 




ou avis d’experts) 
10 to 25% of p1 
(avis d’experts) 
2 à 5 % 
57,150
 






0,5% à 1,5% 
57,64
 
Angioplastie stent nu 
(références bibliographiques 
ou avis d’experts) 
5 to 15% of p1 
(avis d’experts) 
2 à 8,3% 
57,70,147,150
 
4,3 à 21% 
57,64,70,147,150
 
1,2 à 1,3% 
64,70
 
0,4 à 4,5 % 
57,70
 
Angioplastie stent actif 
(références bibliographiques 
ou avis d’experts) 
5 to 15% of p1 
(avis d’experts) 
3 à 6,6% 
149,152–154
 
4,2 à 13,5% 
149,152–154
 
0,7 à 2,6% 
149,152–154
 





ou avis d’experts) 
5 to 15% of p1 
(avis d’experts) 
2,5 à 6,8% 
64,70,94,147,148,151,154
 
3 à 5,9% 
64,70,94,147,148,151,154
 
0,4 à 1,4% 
64,70,147,154
 




IDM : infarctus du myocarde ; PAC : pontage aortocoronaire 
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2.3.3. Ressources utilisées pour chaque situation clinique 
 A chacune des 6 situations cliniques, correspondent des soins consommés par le 
patient ; ces soins étant hospitaliers et/ou ambulatoires. Nous avons quantifié les soins pour 
chaque stratégie thérapeutique. Les quantités de soins consommés sont issues des 
recommandations publiées par la Haute Autorité de Santé en 2012 « actes et prestations – 
affection de longue durée maladie coronarienne » 155, par la Société Européenne de 
Cardiologie en 2006 « Guidelines on the management of stable angina pectoris » 12 et par 
différentes sociétés savantes dont la Société Américaine de Cardiologie en 2012 « Guideline 
for the Diagnosis and Management of Patients With Stable Ischemic Heart Disease » 82. 
Lorsque les données n’étaient pas renseignées dans ces recommandations ou dans la 
littérature médicale, l’avis du comité d’expert était pris. 
 
Les quantités de soins consommés étaient les soins liés au traitement et les soins liés au suivi 
du patient. Lorsque cela était possible ces soins étaient codés via la Classification Commune 
des Actes Médicaux (CCAM), la classification des Groupes Homogènes de Malades (GHM) 
et la Liste des Produits et Prestations Remboursables (LPPR). 
 
 Quantité de soins liés au traitement : 
 Pour tous les patients, nous avons quantifié les médicaments prescrits et administrés 
pendant une année de suivi. Les données ont été apportées à partir des études COURAGE 64 
et SYNTAX 153. Nous présentons les résultats pour chaque classe thérapeutique dans le 
tableau XXIII.  
Pour les patients traités par l’une des 3 techniques invasives, nous devions ajouter en plus des 
médicaments, un séjour hospitalier permettant la réalisation de la procédure de 
revascularisation. Pour les patients bénéficiant d’un traitement par angioplastie, nous devions 
ajouter le nombre de stent implanté. Notre étude s’intéressant aux patients pluritronculaires, 
nous avons fait l’hypothèse que le nombre de stent était de 2 unités par patient. Selon la 
classification des GHM, une angioplastie correspondait à un séjour hospitalier intitulé 
« Endoprothèses vasculaires sans infarctus du myocarde ». Il existait 5 codes GHM à ce 
séjour en fonction du niveau de sévérité du patient pris en charge : 05K061, 05K062, 05K063, 
05K064 et 05K06T. Grâce à la base de données de l’ATIH, nous pouvons connaître le 
nombre de patients dont le diagnostic majeur était l’un de ces 5 codes ainsi que l’âge des 
patients concernés. 
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Une hospitalisation pour pontage aortocoronaire avait 2 intitulés auxquels étaient rattachés 8 
codes GHM en fonction de la sévérité du patient pris en charge : « pontages aortocoronariens 
avec cathétérisme cardiaque ou coronarographie » avec les codes 05C051, 05C052, 05C053 et 
05C054 et « pontages aortocoronariens sans cathétérisme cardiaque, ni coronarographie » 
avec les codes 05C041, 05C042, 05C043 et 05C044. De la même manière que précédemment, 
grâce à la base de données de l’ATIH nous connaissons le nombre de patients âgés de 50 à 70 
ans dont l’hospitalisation a été codée par l’un de ces 8 GHM. 
 











(12 mois) 95 % 95 % 91 % 84 % 
Statine 
(12 mois) 95 % 93 % 87 % 75 % 
Inhibiteur de l’enzyme 
de conversion 
(12 mois) 
62 % 64 % 55 % 45 % 
Bêtabloquant 
(12 mois) 89 % 85 % 81 % 79 % 
Inhibiteur calcique 
(12 mois) 49 % 40 % 26 % 18 % 
Dérivé Nitré 
(12 mois) 67 % 53 % NA NA 
Clopidogrel 
(1 mois) - 95 %* - - 
Clopidogrel 
(12 mois) - - 71 % 15 % 
 
 
 Quantité de soins liés au suivi :  
 Les soins liés au suivi du patient appartenaient à 3 secteurs : les soins ambulatoires, les 
soins nécessaires pour prendre en charge d’éventuelles complications et les transports 
médicaux pour ces éventuelles hospitalisations. 
 
 - Soins ambulatoires :  
 Pour les 4 traitements étudiés et pour chaque situation clinique, le patient a consommé 
sur la période de un an les soins ambulatoires suivant : 4 consultations chez le médecin 
généraliste, une consultation chez le cardiologue avec la réalisation d’un ECG de repos (code 
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CCAM : DEQP003) et d’un ECG de stress (code CCAM : DKRP004) et, un bilan biologique 
incluant un bilan lipidique, une glycémie à jeun, une créatinine plasmatique, une numération 
et formule sanguine. Pour la situation clinique « récurrence des symptômes », les 
recommandations préconisent au patient de consulter son médecin et d’effectuer des examens 
radiologiques invasifs ou non, dès lors qu’il note un changement dans sa symptomatologie. 
Selon l’HAS, le patient est suivi par la cardiologue au rythme d’une visite annuelle ou « plus 
souvent, si aggravation ou nouvelle symptomatologie cardiovasculaire ou modification du 
traitement ». Nous faisons l’hypothèse que les patients dans la situation clinique « récurrence 
des symptômes » ont une consultation supplémentaire de cardiologue. Parmi les examens 
radiologiques effectués dans cette situation clinique nous assumons l’hypothèse, en l’absence 
de détail dans les recommandations, que 25% des patients avaient une échocardiographie de 
stress (code CCAM : DAQM003), 25 % avaient une scintigraphie cardiaque (code CCAM : 
DAQL011), 25 % avaient une échocardiographie et une coronarographie et 25 % avaient une 
scintigraphie cardiaque et une coronarographie. Cette coronarographie étant réalisée en 
ambulatoire, le code retenu était le GHM 05K10J. 
 
 - Hospitalisations pour complications 
 Tous les patients dans la situation clinique « IDM » ont été hospitalisés pour la prise 
en charge de cette complication. Le séjour hospitalier correspondant avait un des 5 GHM 
intitulés « infarctus aigu du myocarde » (codes 05M041, 05M042, 05M043, 05M044 et 
05M04T). 
Les patients dans la situation clinique « revascularisation myocardique » ont tous été 
hospitalisés avec un séjour dont le GHM était codé « pontages aortocoronariens avec 
cathétérisme cardiaque ou coronarographie » ou « pontages aortocoronariens sans 
cathétérisme cardiaque, ni coronarographie » ou « endoprothèses vasculaires sans infarctus du 
myocarde » dont les codes ont été cités précédemment. 
Les patients dans la situation clinique « mort d’origine non cardiaque » ont été hospitalisés 
dans 63 % des cas. Cette proportion a été calculée à partir des données issues de 3 bases 
nationales : ATIH, INSEE et CépiDc. La base de données ATIH permet de connaître pour 
chaque séjour hospitalier la catégorie majeure de diagnostic (ex : affection de l’appareil 
circulatoire, affection de l’appareil respiratoire, etc.), l’âge du patient et son statut vital (décès 
ou non pendant l’hospitalisation). Un séjour hospitalier correspondant à une hospitalisation 
« mort d’origine non cardiaque » était un séjour dont le code GHM ne commençait par le 
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code 05, c’est à dire un séjour dont le code n’appartenait pas à la catégorie « affection de 
l’appareil circulatoire ». La base de données INSEE enregistre tous les décès qu’ils soient 
hospitaliers ou extra-hospitaliers. La base de données CépiDc enregistre pour tous les décès, 
hospitaliers ou extrahospitaliers, la cause médicale utilisant la Classification Internationale 
des Maladie CIM 10. Grâce à ces bases de données nous avons également calculé le taux de 
patients morts à l’hôpital avec une cause cardiaque. Ce taux était en 2011 de 48 %. Le séjour 
hospitalier associé à cette situation « décès d’origine cardiaque » était codé dans la 
classification des GHM par un code débutant en 05. 
 
 - Transports sanitaires 
 Parmi les 6 situations cliniques envisagées, 4 d’entre elles pouvaient nécessiter des 
transports médicaux. Il s’agissait des situations « IDM », « revascularisation », « décès 
d’origine non cardiaque » et « décès d’origine cardiaque ». 
Selon les données personnelles et non publiées de l’investigateur principal du registre FAST 
MI 156 (French Acute ST-elevation and non-ST-elevation Myocardial Infarction) les patients 
hospitalisés pour un IDM arrivaient dans le centre hospitalier via le Service d'Aide Médicale 
Urgente ou Service Mobile d'Urgence et de Réanimation (SAMU ou SMUR) pour 74 % 
d’entre eux, via une ambulance privée pour 14 % des cas et via les Pompiers pour 12 % des 
cas. Selon les données d’une enquête prospective menée au sein de l’Hôpital Européen 
Georges Pompidou dans les services de Cardiologie et de Chirurgie Cardiaque, les patients 
hospitalisés pour une revascularisation myocardique programmée utilisaient lors de cette 
hospitalisation une ambulance privée pour 21 % d’entre eux et un taxi médicalisé pour 7 % 
d’entre eux. Les autres patients utilisaient des moyens de transport personnels. 
Aucune donnée publiée n’est disponible concernant les moyens de transport utilisés dans la 
situation clinique « décès d’origine cardiaque ». Nous faisons l’hypothèse que dans cette 
situation les transports médicaux utilisés étaient les mêmes que ceux de la situation clinique 
« IDM ». Dans la situation clinique « décès d’origine non cardiaque » et en l’absence de 
donnée publiée, nous avons fait l’hypothèse que les quantités consommées de transport 
étaient : SAMU ou le SMUR pour 40 % des patients, pompiers pour 40 %, ambulance privée 
pour 10 % et taxi médicalisé pour 10 %. 
 
Le tableau XXIV résume les quantités de soins consommés pour les 6 situations cliniques. 
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4 visites médecin généraliste – 1 visite cardiologue X (100%) X (100%) X (100%) X (100%) X (100%) X (100%) 
1 ECG de repos - 1 ECG d’effort X (100%) X (100%) X (100%) X (100%) X (100%) X (100%) 
1 bilan biologique  X (100%) X (100%) X (100%) X (100%) X (100%) X (100%) 
seconde visite cardiologue  X (100%)     
Echocardiographie de stress  X (25%)     
Scintigraphie myocardique  X (25%)     




Scintigraphie myocardique et coronarographie  X (25%)     
IDM aigu (codes GHM : 05M041, 05M042, 05M043, 
05M044 et 05M04T)   X (100%)    
PAC avec ou sans coronarographie (05C051, 
05C052, 05C053, 05C054, 05C041, 05C042, 
05C043, 05C044) – endoprothèse sans IDM
(05K061, 05K062, 05K063, 05K064, 05K06T) 
   X (100%)   
Mort pendant une  hospitalisation non cardiologique
(codes : tous les GHM sauf ceux débutant par 05)     X (63%)  
Hospitali-
sation 
Mort pendant une  hospitalisation cardiologique 
(codes : tous les GHM débutant par 05)      X (48%) 
SAMU   X (74%)  X (40%) X (74%) 
Ambulance privée   X (14%) X (21%) X (10%) X (14%) 
Pompiers   X (12%)  X (40%) X (12%) 
Transport 
Médical  
Taxi médicalisé    X (7%) X (10%)  
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2.3.4. Coûts unitaires 
 La perspective était celle de l’Assurance Maladie, avec une prise en charge à 100 % 
des soins effectués pour chaque patient en Affection Longue Durée 13 « maladie coronaire » 
et après déduction de la partie restant à la charge de chaque patient, c'est-à-dire 1 € pour une 
consultation médicale, 1 € pour des analyses de biologie médicale, 0,5 € par boite de 
médicaments, 2 € par transport sanitaire, 18 € pour un acte dont le tarif est supérieur à 120 € 
qu’il soit fait en cabinet de ville ou en centre hospitalier et, 18 € pour une hospitalisation de 
plus de 24 heures. L’année de référence choisie était 2011.  
Les coûts unitaires des visites médicales, des examens radiologiques, des bilans biologiques et 
des médicaments sont ceux publiés au Journal Officiel et disponibles sur le site de 
l’Assurance maladie 157. Les coûts unitaires des médicaments sont consultables sur le site du 
Vidal®. Les coûts unitaires des hospitalisations sont les tarifs des Groupes Homogènes de 
Séjour (GHS) reliés aux GHM que nous avons sélectionnés. Ces tarifs ont été remis à jour le 
1er mars 2011 par un arrêté ministériel 87. Le coût unitaire des stents est issu de la Liste des 
Produits et Prestations Remboursables (LPPR) consultable sur le site de l’Assurance Maladie.  
 
Nous présentons dans le tableau XXV les coûts unitaires retenus. 
 
 Visites médicales : L’Assurance Maladie remboursait 22 € par consultation médicale 
chez le médecin généraliste et 24 € pour une consultation médicale chez le cardiologue. 
 
 Examens radiologiques : Le tarif d’un ECG de repos, d’un ECG d’effort, d’une 
échographie cardiaque de stress et d’une scintigraphie myocardique était respectivement de  
13 €, 76 €, 147 € et 381 €. Une coronarographie ambulatoire coûtait 797 €.  
 
 Examens biologiques : le tarif du bilan biologique défini précédemment était de 19 €. 
 
 Médicaments : Pour chaque médicament, nous avons calculé son coût en tenant 
compte de la Dose Définie Journalière de 2011 (notée DDJ) qui est une unité créée par 
l’Organisation Mondiale de la Santé afin de pouvoir comparer l’utilisation des médicaments. 
Le coût journalier pour chaque médicament a été obtenu en multipliant la DDJ par le prix 
unitaire. Au sein d’une même classe thérapeutique, il existait différents principes actifs 
indiqués dans le traitement de l’angor stable et commercialisés sous un nom de marque ou de 
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générique. Cette variabilité expliquait que pour une même classe thérapeutique nous avions 
des coûts minimum et maximum. Pour chaque classe thérapeutique, le coût médian a été 
calculé en utilisant une loi uniforme continue ; le principe de cette loi étant que toutes les 
valeurs entre le minimum et le maximum avaient la même probabilité d’être tirée au sort.  
 
 Hospitalisation pour une angioplastie avec stent nu :  
La base de données nationale ATIH nous a permis d’identifier tous les patients âgés de 50 à 
70 ans et hospitalisés en 2011 pour « Endoprothèses vasculaires sans infarctus du myocarde » 
en utilisant les codes 05K061, 05K062, 05K063, 05K064 et 05K06T. Nous avons calculé le 
coût de chaque séjour possédant cet intitulé en procédant de la manière suivante :  
- pour un séjour dont la durée d’hospitalisation était inférieure à la borne basse, 
le coût était obtenu en additionnant le forfait extrême bas au tarif journalier 
extrême bas ; 
- pour un séjour dont la durée était supérieure à la borne haute, le coût était 
obtenu en additionnant le tarif du GHS correspondant au tarif extrême haut ; 
- pour un séjour dont la durée était comprise entre les 2 bornes, le coût 
correspondait au tarif du GHS. 
Au coût de chaque séjour, nous avons ajouté le coût des suppléments journaliers de 
réanimation, de soins intensifs et de surveillance continue. A chaque séjour, nous avons 
soustrait le forfait hospitalier qui était à la charge du patient. En raison, de la variabilité des 
coûts que nous observons pour l’ensemble des séjours isolés, nous avons calculé le coût 
médian d’un séjour ainsi que l’écart interquartiles 25-75% noté IQR25-75%. Le coût médian 
d’une hospitalisation pour angioplastie était de 2 645 € et celui de l’IQR25-75% était de 2 489 à 
2 802 €. 
Nous avons ensuite ajouté au coût du séjour, le coût lié à l’implantation de 2 stents nus. Le 
tarif remboursé par l’Assurance Maladie pour un stent nu était compris entre 550 € et 880 €, 
en fonction du nom commercial du stent et de ses indications thérapeutiques (codes LPPR : 
3142930 et 3180468). Au total, le coût médian d’une angioplastie avec implantation de 2 
stents nus était de 3 907 € et celui de l’IQR25-75% était de 3 589 à 4 532 €. 
 
 Hospitalisation pour une angioplastie avec stent actif : Le coût du séjour était 
identique pour une angioplastie avec implantation de 2 stents actifs et une angioplastie avec 
implantation de 2 stents nus. En revanche, la valeur du remboursement des stents variait et 
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était compris entre 1 100 et 1 150 € (codes LPPR 3103976 et 3166310) pour un stent actif. Au 
total, le coût médian d’une angioplastie avec implantation de 2 stents actifs était de 4 757 €, 
avec un l’IQR25-75% de 4 689 à 5 132 €. 
 
 Hospitalisation pour IDM : Selon la même méthode que celle décrite ci dessus, nous 
avons calculé le coût médian d’une hospitalisation pour IDM. Les codes correspondant à ce 
séjour étaient 05M041, 05M042, 05M043, 05M044 et 05M04T. Le coût médian était de   
2 466 €, avec un IQR25-75% de 1 209 à 3 361 €. 
 
 Hospitalisation pour revascularisation myocardique : Les codes retenus ont été 
présentés précédemment. Il s’agissait des codes pour les séjours « pontages aortocoronariens 
avec ou sans cathétérisme cardiaque ou coronarographie » ou « endoprothèses vasculaires 
sans infarctus du myocarde ». Le coût médian, calculé selon la même méthode que ci-dessus, 
était de 4 289 €, avec un IQR25-75% de 3 589 à 5 132 €.  
 
 Hospitalisation pour un PAC : Selon la même méthode que celle décrite ci dessus, 
nous avons calculé le coût médian d’un PAC. Il était de 15 105 €, avec un IQR25-75%  12 297 à 
16 097 €. 
 
 Hospitalisation pour un décès d’origine non cardiaque : Selon la même méthode 
que celle décrite ci-dessus nous avons calculé le coût d’un séjour hospitalier suivi d’un décès 
d’origine non cardiologique. La base de donnée ATIH nous ayant permis d’identifier tous les 
séjours avec décès et dont la catégorie majeure de diagnostic n’était pas 05 « affection de 
l’appareil circulatoire ». Le coût médian était de 9 290 € et l’IQR25-75% était de 4 380 et 
10 111 €. 
 
 Hospitalisation pour un décès d’origine cardiaque : Selon la même méthode, le 
coût médian de cette hospitalisation était de 4 595 €, avec un IQR25-75% de 1 572 à 12 086 €. 
 
 Transports médicaux : Selon la base donnée dite « base d’Angers » 158, le coût d’une 
heure de SAMU/SMUR était de 840 €. Cette base de données de comptabilité analytique 
constitue un référentiel pour le coût des activités non cliniques des établissements 
hospitaliers. Le coût d’un transport en ambulance privée était celui du forfait agglomération 
  127 
de 57 € auquel s’ajoutait le tarif kilométrique pour un trajet que nous avons fixé entre 5 et 20 
kilomètres, soit 25 € et 85 € ; le reste à charge pour l’assuré étant de 2 € par trajet. Le coût 
médian du trajet était au total de 105 €. Le coût d’un trajet similaire effectué en taxi 




2.3.5. Gestion de l’incertitude 
 Pour chaque traitement étudié, nous avons réalisé des simulations de Monte-Carlo     
(1 000 itérations pour chacune des stratégies). Pour tenir compte de la variabilité, nous avons 
obtenu par tirage les valeurs des paramètres à chaque itération selon une distribution :  
- loi uniforme pour les coûts des traitements médicamenteux et pour les trajets médicaux, 
c’est à dire que toutes les valeurs ont une chance égale de se réaliser. 
- loi triangulaire pour les coûts des hospitalisations. Nous avons défini les valeurs 
minimum, probable et maximum comme étant respectivement le coût minimum, le coût 
médian et le coût maximum ; les valeurs proches du coût médian étant plus susceptibles 
de se réaliser. 
- loi normale bornée à 0 pour les probabilités de transition. 
La distribution des coûts totaux pour chacune des stratégies étant asymétrique, nous avons 
proposé dans un deuxième temps d’estimer le coût moyen dans chacune des stratégies et leur 
intervalle de confiance de 95 % (IC 95 %) à l’aide de 100 ré-échantillonnages avec remise des 
simulations de Monte Carlo (bootstrap). 
Les analyses ont été effectuées avec le logiciel R version 2.12. 
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Aspirine (12 mois)  29 - - 
Statine (12 mois) 330  222 430 
Inhibiteur Enzyme de Conversion (12 
mois) 177  95 260 
Betabloquant (12 mois) 126  48 218 
Inhibiteur calcique (12 mois) 193  81 298 
Dérivé Nitré (12 mois) 50  33 67 
Clopidogrel (12 mois) 468  354 582 
Clopidogrel (1 mois) 39  30 49 
     
Angioplastie avec stent nu (2 stents) 3 907  3 589 4 532 
Angioplastie avec stent actif (2 stents) 4 757  4 689 5132 
Traitement 
PAC 15 105  12 297 16 097 
1 consultation médecin généraliste  22 - - 
1 consultation cardiologue  24 - - 
1 ECG au repos  13 - - 
1 ECG à l’effort  76 - - 
1 bilan biologique  19 - - 
1 Echocardiographie de stress  147 - - 
1 Scintigraphie myocardique  381 - - 
1 Echocardiographie et 
coronarographie  944 - - 
Soins 
ambulatoires 
1 Scintigraphie myocardique et 
coronarographie  1 178 - - 
IDM 2 466  1 209 3 361 
Revascularisation (angioplastie ou 
PAC) 4 289  3589 5132 
Hospitalisation avec décès de cause 




Hospitalisation avec décès de cause 
cardiaque 4 595  1 572 12 086 
SAMU  840   
Ambulance privée  105 80 140 
Taxi médicalisé  60 20 80 
Transport 
Médical  
Pompiers 0    
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2.4. Résultats 
 Dans la situation de succès thérapeutique, c'est-à-dire sans que les probabilités de 
distribution des 6 états cliniques ne soient prises en compte, le coût annuel de la prise en 
charge d’un patient était de 1 134 € avec le traitement par médicaments seuls, de 5 145 € pour 
l’angioplastie avec stents nus, 6 125 € pour l’angioplastie avec stents actifs et 15 462 € pour le 
pontage aortocoronarien. Les coûts moyens annuels étaient significativement différents 
(intervalles de confiance à 95 % (IC 95 %) disjoints entre les 4 traitements étudiés). Le coût 
moyen d’un échec thérapeutique était de 4 365 € avec le traitement par médicaments seuls, de 
8 192 € pour l’angioplastie avec stents nus, 9 129 € pour l’angioplastie avec stents actifs et 
18 627 € pour le pontage aortocoronarien. L’échec thérapeutique correspondait à la récurrence 
des symptômes, d’un IDM, d’une revascularisation myocardique ou d’un décès. Le tableau 
XXVI présente les coûts associés à chaque type d’échec thérapeutique avec les IC 95 % 
correspondant. 
 Lorsque les probabilités des 6 états cliniques étaient prises en compte dans nos 
modèles, les coûts directs après un an de suivi des patients étaient de 1 518 € pour le 
traitement par médicaments seuls, de 5 804 € pour le traitement par angioplastie avec stent nu, 
6 656 € pour le traitement par angioplastie avec stent actif et 15 748 € pour le traitement par 
pontage aortocoronarien. Ces coûts tenaient compte de l’efficacité de chaque traitement. L’IC 
95 % de chaque stratégie étant disjoint des IC 95 % des 3 autres stratégies, cela impliquait que 
les coûts moyens obtenus étaient significativement différents. Pour chaque traitement étudié, 
les 2 principaux postes de dépense étaient assurés par les coûts liés au traitement lui-même et 
les coûts liés aux complications entraînant une hospitalisation. Les coûts moyens et les IC    
95 % des différents postes de dépense sont présentés dans le tableau XXVII. Les coûts liés 
exclusivement au traitement étaient de 909 € pour le traitement par médicaments, de 4 920 € 
pour l’angioplastie avec stent nu dont 696 €, de 5 900 € pour l’angioplastie avec stent actif et 
de 15 237 € pour le pontage aortocoronarien. Ces coûts étaient significativement différents 
entre eux, les IC 95 % étant disjoints. Les coûts liés aux hospitalisations pour une 
complication, c’est à dire un IDM ou une revascularisation ou un décès hospitalier, étaient 
respectivement de 510 €, 788 €, 663 € et 426 € pour le traitement par médicaments, 
angioplastie avec stent nu, angioplastie avec stent actif et pontage aortocoronarien. L’IC 95 % 
du coût lié aux complications avec hospitalisation pour le traitement par médicament était 
disjoint de celui du traitement par angioplastie avec stent nu. L’IC 95 % de ce coût était 
disjoint entre le traitement par angioplastie avec stent nu et les traitements par médicaments et 
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pontage aortocoronarien. L’IC 95 % du coût des complications avec hospitalisation pour le 
traitement par angioplastie avec stent actif était disjoint de celui observé avec le traitement par 
pontage. L’IC 95 % de ce coût pour le traitement par pontage était différent de celui observé 
avec les 2 techniques d’angioplastie. Les coûts liés exclusivement aux médicaments étaient 
respectivement de 909 €, 696 €, 895 € et 556 € pour les traitements par médicaments seuls, 
angioplastie avec stents nus, angioplastie avec stents actifs et pontage. 
 Notons que les coûts annuels liés aux soins ambulatoires (consultations médicales, 
actes d’imagerie et de biologie) et aux transports médicalisés étaient tous les 2 inférieurs à 
100 € pour les 4 traitements étudiés. 
 
Tableau XXVI : Coût pour chaque traitement en distinguant la situation clinique après un 
suivi de an des patients (moyenne et IC 95 %, en 2011 et en  €) 








(1 128 - 1 141) 
5 145 
(5 131 - 5 161) 
6 125 
(6 117 - 6 134) 
15 462 




(1 381 - 1 495) 
5 448 
(5 365 - 5 531) 
6 435 
(6 363 - 6 507) 
15 863 
(15 670 - 16 055) 
IDM 
3 732 
(3 548 - 3 917) 
7 967 
(7 805 - 8 128) 
8 850 
(8 742 - 8 959) 
18 323 
(18 059 - 18 587) 
Revascularisation 
5 308 
(5 225 - 5 392) 
9 321 
(9 252 - 9 390) 
10 340 
(1 0270 - 10 410) 
19 615 
(19 317 - 19 914) 
Décès non cardiaque 
6 241 
(5 920 - 6 563) 
10 314 
(9 836 - 10 792) 
10 974 
(10 612 - 11 336) 
20 850 
(20 282 - 21 418) 
Décès cardiaque 
4 195 
(3 409 - 4 981) 
7 909 
(7 555 - 8 263) 
9 048 
(8 724 - 9 371) 
18 485 
(17 640 - 19 331) 
IC : intervalle de confiance ; IDM : infarctus du myocarde 
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Tableau XXVII : Répartition des coûts pour chaque traitement en distinguant les postes de 
dépense après un suivi de an des patients (moyenne et IC 95 %, en 2011 et en  €) 






Coûts liés au 
traitement effectué 
909 
(904 – 914) 
4 920 
(4 908 - 4 932) 
5 900 
(5 892 - 5 907) 
15 237 
(15 186 - 15 287) 




(433 – 586) 
788 
(695 - 882) 
663 
(578 - 748) 
426 
(358 - 494) 
Coûts liés aux soins 
ambulatoires 
63 
(51 - 75) 
39 
(28 - 49) 
37 
(28 - 47) 
42 
(32 - 51) 
Coûts liés aux 
transports médicaux 
35 
(27 - 44) 
57 
(47 - 67) 
56 
(48 - 64) 
44 
(34 - 53) 
Coûts directs pour 
un an de suivi 
1 518 
(1 436 - 1 599) 
5 804 
(5 705 - 5 902) 
6 656 
(6 566 - 6745) 
15 748 
(15 663 - 15 834) 




 Le coût annuel moyen, en cas de succès thérapeutique, variait de façon importante en 
fonction du traitement : de 1 134 € pour le traitement médicamenteux à 15 462 € pour le 
pontage. En tenant compte des probabilités des 6 évènements cliniques, le coût moyen annuel 
d’un patient traité par médicament était de 1 518 €. Ce coût progressait de 384 € (+ 34 %) par 
rapport au coût observé en situation de succès thérapeutique seul. Cette différence de coût de 
384 € correspondait aux coûts liés à la prise en charge de l’ensemble des complications que 
nous avions définies en fonction de leur probabilité de survenue. Il s’agit de la plus forte 
progression observée entre les 4 traitements étudiés. En effet, cette progression était de 
respectivement 659 € (+13 %), 531 € (+ 9 %) et 286 € (+ 2 %) avec le traitement par 
angioplastie avec stents nus, par angioplastie avec stents actifs et par pontage aortocoronaire. 
Au total, cela signifiait que les coûts liés à la survenue de l’une des 5 situations d’échec 
thérapeutique étaient d’autant moins importants que le traitement était invasif ; le plus faible 
coût lié à la prise en charge des complications étant observé avec la technique chirurgicale.  
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Le coût lié exclusivement aux médicaments était compris entre 556 et 909 € en 
fonction de stratégies étudiées. Ces coûts ont été calculés à partir des quantités de 
médicaments consommés par les patients inclus dans les études COURAGE 64 et SYNTAX 
153
. En pratique courante, il est possible que les quantités soient différentes car dans les études 
cliniques les patients sont sélectionnés et ont un suivi clinique rapproché les encourageant à 
être particulièrement observant. Cependant, notons que dans ces 2 études cliniques, le 
pourcentage de consommation des IEC était seulement compris entre 45 % et 62 %. Ce faible 
taux de prescription peut s’expliquer par le fait que les recommandations de l’ESC pour 
l’utilisation des IEC sont plus récentes que les périodes d’inclusion des patients dans ces 2 
études (de 1999 à 2004 pour COURAGE et de 2005 à 2007 pour SYNTAX). 
Par ailleurs, nos résultats soulignent la variabilité des prix des médicaments prescrit 
dans le traitement de l’angor stable. Cette variabilité s’explique d’une part, par l’existence de 
génériques avec des prix inférieurs aux médicaments princeps pour toutes les classes 
thérapeutiques sauf pour l’acide acétylsalicylique (prix du princeps aligné sur celui des 
génériques) et, d’autre part, par l’existence de différents principes actifs qui ont des prix 
éloignés au sein d’une même classe. Ainsi, comme nous l’avons vu au tableau V page 47 : 
Coûts annuels des principaux médicaments prescrits à visée pronostique ou symptomatique 
dans l’angor stable), le coût annuel d’un traitement par rosuvastatine princeps (Crestor®) était 
de 426 €, alors que celui par simvastatine princeps (Zocor®) était de 385 € et celui de la 
simvastatine générique de 236 €. 
 
Selon les résultats d’un registre de 3 930 patients allemands ayant bénéficié en 2006 
de la pose d’au moins un stent coronaire pour une maladie angineuse stable ou instable, le 
coût lié exclusivement à l’hospitalisation pour effectuer la revascularisation était très proche 
des coûts que nous avons calculé. En effet, le coût moyen d’une procédure avec implantation 
de stent nu était de 3 608 € en Allemagne alors que, selon nos résultats ce coût était en France 
en 2011 de 3 907 € (coût médian de la procédure). Pour une angioplastie avec stent actif, le 
coût observé dans le registre Allemand était de 4 988 € en 2006 et de 4 757 € dans notre 
étude. Notons que le nombre moyen de stent par patient dans ce registre est proche de 1,4 
stent par patient alors qu’il était de 2 dans nos modèles 159. 
Dans une étude menée en Italie, en 2004, sur une série de 100 patients, les coûts 
moyens liés exclusivement à la procédure d’angioplastie avec implantation de stents actifs 
étaient compris entre 6 390 et 9 828 €. Ces coûts étaient plus élevés que ceux que nous avons 
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obtenu dans notre étude, en 2004 la différence de prix unitaire entre un stent actif et un stent 
nu était plus importante qu’en 2011 160. 
Il nous a semblé important de connaître le coût de chaque traitement, que ce soit en 
situation de succès thérapeutique ou d’échec ou, que ce soit en tenant compte des probabilités 
de survenue de ces situations, nous semble essentiel. En effet, selon les données françaises de 
l’observatoire ONACI de la Société Française de Cardiologie, il ressort qu’entre 2004 et 
2008, le traitement par angioplastie, par médicaments et par pontage représentaient 
respectivement 45,7 %, 40 % et 8,6 % des traitements faits dans la prise en charge de l’angor 
stable. Sur cette même période, il apparaît que si le recours à l’angioplastie a augmenté en 
passant de 49 à 52 %, la proportion de patients traités exclusivement par médicaments a 
diminué de 39 % à 34 %, tout comme celle traitée par pontage aortocoronaire 91. Par ailleurs, 
sur cette période, le taux de patient souffrant d’angor stable ou d’ischémie silencieuse a 
légèrement progressé de 20 à 24 % de l’ensemble des patients suivis. De plus, en parallèle de 
cette augmentation du taux d’angioplastie notons que depuis la publication des « critères 
appropriés pour la revascularisation myocardique » (Appropriate Use Criteria for cardiac 
revascularization) 161,162 différentes études ont rapporté un taux de procédures invasives 
inappropriées ou douteuses qui étaient compris entre 31 % et 49 % pour les patients ne 
souffrant pas d’une maladie coronaire à la phase aiguë 163,164. Selon les auteurs ce taux abusif 
de traitements invasifs et particulièrement d’angioplastie est du à une conviction excessive 
quant aux bénéfices de ces traitement par les patients et par les cardiologues 165. Bien que ce 
taux soit peut-être excessif, il est certain que les procédures invasives inappropriées ont un 
coût et nos résultats peuvent aider à quantifier ce coût inutile et évitable. 
 
Nos résultats sont limités par l’ensemble des hypothèses que nous avons formulé pour 
quantifier les soins consommés lorsque ces données n’étaient pas disponibles dans les études 
cliniques et/ou recommandations. Nous avons focalisé notre analyse sur les coûts directs 
d’une population âgée de 50 à 70 ans, c’est à dire d’une population active. Il serait intéressant 
de pouvoir compléter notre analyse par une étude des coûts indirects liés à l’angor stable. 
D’autre part, nous avons calculé un coût de prise en charge sur une période d’une année. Cette 
période est très courte au regard d’une maladie comme l’angor stable qui est une maladie 
chronique. Il serait intéressant d’envisager des modèles tels que ceux que nous avons 
construits sur une durée plus longue. 
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2.6. Conclusions 
 
 Ce travail nous a permis de calculer le coût moyen annuel de chaque traitement de 
l’angor stable en tenant compte de leur efficacité. Pour se faire, nous avons défini d’une part 6 
situations cliniques correspondant aux possibles états cliniques du patient un an après 
l’instauration du traitement étudié et, d’autre part, déterminé les quantités de soins 
consommés pour chacune de ces situations cliniques. 
Selon la perspective de l’Assurance Maladie et pour l’année 2011, la stratégie 
médicamenteuse était la moins onéreuse avec un coût moyen annuel de 1 518 €. Le traitement 
par pontage aortocoronaire était le plus onéreux des 4 traitements étudiés, avec un coût moyen 
annuel de 15 237 €. 
Notre travail nous a permis de calculer les coûts propres à chaque traitement et ceci en 
distinguant les différents postes de dépenses. En perspective de ce travail, nous allons 
effectuer une modélisation coût-efficacité pour répondre à la question : quelle est la stratégie 
la plus coût-efficace avec une perspective temporelle plus lointaine ? 
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 3. PERSPECTIVES DE CES TRAVAUX : MODELISATION « COUT-
EFFICACITE » DES STRATEGIES THERAPEUTIQUES DE LA 
MALADIE CORONAIRE 
 
 Nous présentons dans cette partie nos perspectives de travaux de recherche qui sont 
l’étude « coût-efficacité », par modélisation de type Monte Carlo, de la succession de 
différentes stratégies de prise en charge des patients angoreux stables. La modélisation, grâce 
à des techniques analytiques, va nous permettre d’effectuer une comparaison des ratios coût-
efficacité obtenus avec les différentes séquences thérapeutiques. 
 
 
3.1. Principes de la modélisation 
 Comme nous l’avons vu précédemment avec la Méthode de Monte Carlo, la 
modélisation consiste à relier des paramètres par une ou des formules mathématiques afin de 
réaliser des simulations. Certains auteurs parlent « d’essais cliniques virtuels ». 
Le type de modèle le plus adapté pour répondre à une question d’évaluation spécifique est 
choisi, en tenant compte de 4 caractéristiques principales décrites par Brennan et al. et 
explicitées dans le guide méthodologique de la HAS « choix méthodologiques pour 
l’évaluation économique à la HAS » 166,167:  
 la manière dont le modèle intègre le temps ;  
 la capacité du modèle à prendre en compte l’incertitude sur les paramètres ; les 
paramètres du modèle peuvent en effet être des constantes (modèles déterministes) ou, 
pour tout ou partie, des variables aléatoires caractérisées par une distribution de 
probabilité (modèles stochastiques) ; 
 l'existence ou non d'interactions entre les individus : les modèles intégrant des 
interactions entre individus, tels que les modèles dynamiques, sont nécessaires pour 
modéliser les maladies transmissibles (exemple des maladies infectieuses) ou, les 
systèmes où il existe une compétition entre individus pour l’accès à des ressources 
contraintes (exemple des greffes d’organes) ; 
 le niveau d'analyse : l’unité statistique retenue pour construire le modèle peut être un 
groupe d’individus présentant les mêmes caractéristiques (modèles de cohorte) ou bien 
des individus en tenant compte de la variabilité interindividuelle liée aux 
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caractéristiques ou à l’histoire des individus (modèles de micro-simulation ou modèles 
à événements discrets). 
La modélisation utilise les données cliniques issues des essais thérapeutiques publiés, ou en 
l’absence, de données publiées, des avis issus de conférences de consensus et comité 
d’experts. Elle permet à titre d’exemple :  
 d’extrapoler les résultats cliniques et économiques au-delà de l’horizon temporel de 
l’essai clinique. Il permet également de transposer des résultats d’une étude 
internationale au contexte français ou de fournir des estimations pour des populations 
hypothétiques (sous-groupes de patients à risque…) ;  
 de comparer la stratégie à évaluer à d’autres alternatives thérapeutiques que celles 
choisies dans l’essai clinique, il offre par exemple la possibilité de comparer au sein 
d’un même modèle, une ou plusieurs stratégies thérapeutiques, sous réserve que des 
données cliniques soient disponibles sur la population définie ; 
 de clarifier les conséquences de processus décisionnels lors de l’introduction d’une 
nouvelle stratégie thérapeutique. C’est par exemple le cas des études dites d’impact 
budgétaire. 
Les modèles le plus fréquemment utilisés pour l'évaluation économique dans le domaine de la 
santé sont les arbres de décisions, les modèles de Markov et la méthode de Monte Carlo. 
L’arbre de décision est construit en décomposant une succession d’évènements possibles 
affectés de leurs probabilités. L’arbre est une représentation graphique des conséquences 
d’une décision thérapeutique. L’arbre comporte donc des embranchements, appelés nœuds, et 
des chemins qui aboutissent aux conséquences respectives des évènements ou des décisions 
qui ont été prises. Les nœuds de probabilité permettent d’intégrer la fréquence des 
événements attendus : taux de succès et taux d’échec ; le succès et l’échec étant définis 
préalablement. A l’issue de cette série de probabilités, une ou plusieurs valeurs peuvent être 
attachées au résultat finalement atteint. Il peut s’agir d’une efficacité, d’une utilité et/ou d’un 
coût monétaire. L’exploitation de l’arbre suggère alors de favoriser la stratégie qui en 
moyenne comporte l’avantage clinique le meilleur, le risque le plus faible, le coût le moins 
cher ou encore le meilleur ratio coût-efficacité. Les arbres de décision font parties des 
modèles dits « déterministes », c'est-à-dire que les paramètres sont des constantes issues 
d’études publiées menées sur des populations de patients. Les modèles de Markov 
permettent de modéliser l’évolution dans le temps d’une population à travers un nombre 
donné d’états. C’est une construction graphique similaire à celle des arbres de décision, mais 
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ils incorporent la notion de temps sous forme de cycle. Celle-ci est intégrée sous forme d’un 
processus récursif appelé chaîne de Markov. Ce processus est défini par 5 éléments : un 
ensemble de dates, des états, des actions, des probabilités de transition et des « récompenses » 
(ou « rewards »). Schématiquement, un modèle de Markov permet de simuler le cheminement 
d’individus parmi un nombre fini d’états, et donc d’accumuler les « récompenses » liées à ce 
cheminement : par exemple des années de vies sauvées mais aussi des coûts. La principale 
limite de ces modèles repose sur leur propriété d’être fondés sur des processus « sans 
mémoire ». Ainsi, le nombre de patients présents dans un état A au temps t dépend 
uniquement du nombre de patients présents dans l’état A au temps t-1 et de la probabilité 
d’entrer dans l’état A (ou d’en sortir) au temps t. La méthode de Monte Carlo, comme nous 
l’avons vu dans le travail précédent, consiste à simuler une cohorte théorique de patients dont 
chacun suit un cheminement parmi les conséquences possibles de l’action thérapeutique. Le 
cheminement de chaque patient est conditionné par les probabilités associées aux nœuds de 
chance. Cette méthode consiste à utiliser des techniques aléatoires pour résoudre des 
problèmes non aléatoires 168.  
La figure 19 présente les différents types de modèle en fonction des 4 caractéristiques citées 
précédemment : la prise en compte du temps, la prise en compte de l’incertitude, l’existence 
d’interactions entre les individus et le niveau d’analyse. 
 
Figure 19 : Typologie des modèles selon la HAS et d’après Brennan et al.
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3.2. Objectif 
 L’objectif a été de construire différents arbres de décision représentant la prise en 
charge d’un patient angoreux stable en prévoyant un second traitement s’il y avait un échec 
thérapeutique avec le premier traitement. Ces modèles vont simuler les choix thérapeutiques 
et diagnostiques faits par le médecin. 
Après avoir construit ces arbres de décision, nous renseignerons les probabilités de chaque 
décision thérapeutique ou diagnostique et les coûts qui leurs sont associés afin d’effectuer une 




 Pour construire les arbres de décision, nous nous sommes appuyés sur les 
recommandations de la Société Européenne de Cardiologie publiées en 2006 « Guidelines on 
the management of stable angina pectoris » 12 ainsi que sur les recommandations faites par 
différentes sociétés savantes dont la Société Amécricaine de Cardiologie en 2012 « Guideline 
for the Diagnosis and Management of Patients With Stable Ischemic Heart Disease » 82. Ces 
recommandations détaillent la prise en charge de la maladie et renseignent sur les modalités 
de suivi des patients dans le temps (fréquence du suivi médical, nature des examens 
radiologiques à effectuer, etc.). Nous avons également utilisé les données issues d’études 
cliniques randomisées. Enfin, si les données nécessaires à chaque état défini dans les arbres 
n’étaient pas disponibles dans les recommandations ou les publications d’études cliniques 
randomisées, alors l’avis de 3 cardiologues français était utilisé. Par ailleurs, ce comité a 
participé à la construction des arbres de décision. Il avait également pour rôle de garantir la 
validité des données cliniques et économiques qui étaient attribuées à chaque décision 
thérapeutique ou diagnostique dans ces arbres. 
 
3.3.1. Population et traitements étudiés 
 La population concernée par les arbres de décision est composée de patients adultes 
angoreux stables symptomatiques. Nous avons exclu les patients souffrant d’un syndrome 
coronaire aigu ou d’un IDM datant de moins de 24 heures. Il s’agit de patients ne souffrant 
pas d’une sténose du tronc commun, d’une atteinte tritronculaire ou d’une ischémie 
silencieuse. 
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Tous les patients sont traités de manière systématique par une combinaison visant à améliorer 
le pronostic et qui est composée d’une faible dose d’acide acétylsalicylique, d’une statine et 
d’un IEC. En plus de cette combinaison dite « standard », les patients sont traités par l’un des 
4 traitements habituellement utilisés pour prendre en charge de tels patients : les médicaments 
seuls, l’angioplastie avec stent nu, l’angioplastie avec stent actif et PAC. Le traitement par 
« médicaments seuls » correspond à l’ajout à la combinaison standard « acide 
acétylsalicylique – statine – IEC », d’un 4ème médicament appartenant à la classe 
thérapeutique des bêtabloquants ou des inhibiteurs calciques ou des dérivés nitrés longue 
durée d’action. Le traitement par « angioplastie avec stent nu » correspond à la réalisation 
d’une angioplastie avec pose de stent nu sans distinguer le nom de marque du stent nu, c'est-à-
dire en ayant comme hypothèse que tous les stents nus ont les mêmes performances 
thérapeutiques. Cette angioplastie est effectuée en plus de la combinaison standard « acide 
acétylsalicylique – statine – IEC ». Il en est de même avec le traitement par angioplastie avec 
stent actif : la nature du principe actif élué par le stent n’est pas différenciée. La technique 
d’angioplastie retenue est celle qui vise à traiter la lésion cible et non, comme dans certaines 
études à traiter l’ensemble de l’artère. Nous faisons l’hypothèse que le nombre de stent 
implanté est de 2 par patient lorsqu’une angioplastie est réalisée. Le traitement par PAC 
correspond à la technique conventionnelle, c’est à dire où le pont est réalisé à l’aide d’une 
artère et où l’intervention est effectuée avec la mise en place d’une circulation extra-
corporelle (CEC). Le PAC sans CEC et les techniques mini-invasives sont exclues. 
 
3.3.2. Horizon temporel 
 Chaque arbre a un horizon temporel de 2 ans et est constitué de 2 séquences 
thérapeutiques de un an. Chaque séquence débute par un traitement, puis se prolonge par une 
période de un an permettant l’évaluation du traitement et le suivi du patient. Cette période se 
conclut pour le patient  par l’un des 2 états suivants: succès ou échec thérapeutique. 
La première séquence débute par le traitement n°1 qui est l’un des 4 traitements cités ci-
dessus. A la fin de la période de un an, le patient peut être en situation de succès ou d’échec 
thérapeutique. En cas de succès à la fin de la première séquence, le traitement n°1 est 
maintenu et le traitement n°2 est donc le traitement n°1. En cas d’échec à la fin de la première 
séquence, le traitement n°2 correspond à un nouveau traitement, différent du n°1.  
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Par ailleurs au début de la séquence n°1 ou n°2 de certains arbres, une coronarographie 
diagnostique est réalisée. Nous avons fait ce choix car en fonction des cliniciens et du 
contexte, cet examen invasif n’est pas systématiquement réalisé. 
 
3.3.3. Critères cliniques retenus 
 Nous avons défini le succès et l’échec thérapeutique suite à chaque traitement de la 
manière suivante :  
 le succès thérapeutique : il s’agit d’un traitement qui permet au patient d’être en vie 
(absence de mort toute cause confondue) ou de ne pas souffrir d’un syndrome 
coronaire aigu (SCA) ou de toute douleur angineuse réfractaire.  
 l’échec thérapeutique : l’échec est la survenue de l’un de ces 3 items : mort, SCA ou 
douleur angineuse réfractaire. 
Dans chaque arbre et pour chaque traitement, la probabilité de succès a été renseignée. 
Chaque probabilité est issue des recommandations ou d’études publiées randomisées 
contrôlées. Si les recommandations ou études rapportent différentes valeurs pour une même 
probabilité, les valeurs extrêmes (valeurs minimum et maximum) ont été retenues dans notre 
analyse. Lorsqu’il n’y a pas donnée publiée pour une probabilité, les experts ont fixé, selon 
leurs pratiques cliniques, une valeur ou un intervalle. 
 
3.3.4. Quantités de soins consommés 
 Les soins consommés correspondaient pour chaque séquence au médicament prescrit 
et aux soins liés au suivi sur la période de un an ; ces soins étant ambulatoires et/ou 
hospitaliers. 
 Les soins liés à la stratégie thérapeutique, c'est-à-dire au traitement lui même :  
- Lorsque la stratégie thérapeutique était le traitement par médicaments seuls, la quantité de 
soins consommés correspondait à la prescription sur une période de un an d’un médicament 
anti-angineux appartenant à l’une des 3 classes thérapeutiques suivantes : bêtabloquant, 
inhibiteur calcique et dérivé nitré de longue durée d’action. Ce médicament anti-angineux 
était prescrit en plus de la combinaison standard « acide acétylsalicylique – statine – IEC » ; 
cette dernière étant prescrite à tous les patients et quelle que soit la stratégie thérapeutique 
retenue. Les posologies retenues pour chaque principe actif sont celles de la Dose Définie 
Journalière de 2011 (notée DDJ) de l’OMS. 
  141 
- Lorsque la stratégie thérapeutique était l’angioplastie avec pose de stent nu ou actif, la 
quantité de soins consommés correspondait à l’hospitalisation nécessaire à la réalisation de 
l’angioplastie avec implantation de 2 stents et à la prescription de clopidogrel. Les GHM 
rattachés au séjour hospitalier étaient intitulés « endoprothèse vasculaire sans IDM » (GHM 
05K061, 05K062, 05K063, 05K064 et 05K06T). La durée de prescription du clopidogrel était 
de 1 mois avec les stents nus et 12 mois avec les stents actifs. Les codes LPPR des stents nus 
étaient 3142930 et 3180468. Ceux des stents actifs étaient 3103976 et 3166310. 
- Lorsque la stratégie thérapeutique était le PAC, la quantité de soins consommés 
correspondait à l’hospitalisation nécessaire pour cet acte chirurgical. Les GHM rattachés au 
séjour hospitalier étaient intitulés « pontage aortocoronarien avec ou sans cathétérisme 
cardiaque » (GHM : 05C041, 05C042, 05C043, 05C044, 05C051, 05C052, 05C053 et 
05C054). 
 Les soins liés au suivi sur une période d’un an : 
Cela regroupait des soins ambulatoires (visites médicales, bilan biologique et examens 
radiologiques) pour les séquences n°1 et n°2 de chaque arbre et, des soins hospitaliers pour 
toutes les séquences n°2 se terminant par la situation clinique d’échec thérapeutique. Les 
soins ambulatoires annuels en situation de succès thérapeutique pour les séquences n°1 et n°2 
étaient composés de 4 visites chez le médecin généraliste, d’une visite chez le cardiologue 
avec réalisation d’un ECG de repos (code DEQP003 de la classification commune des actes 
médicaux, CCAM) et d’un bilan biologique comprenant une numération et formule sanguine, 
un bilan lipidique à jeun, une glycémie à jeun et une créatinine plasmatique. En cas d’échec 
thérapeutique, nous avons fait l’hypothèse qu’une seconde visite chez le cardiologue était 
effectuée avec la réalisation d’un ECG de repos et que le bilan biologique était composé en 
plus d’un dosage des troponines plasmatiques marqueurs de la nécrose des cellules. Des 
examens radiologiques étaient également réalisés en ambulatoire lors de ce suivi annuel. Nous 
avons fait l’hypothèse que ces examens étaient indépendants de l’état clinique (succès ou 
échec thérapeutique) mais dépendaient de l’existence préalable ou non d’une revascularisation 
myocardique. Ainsi, tout patient ayant un antécédent de revascularisation avait un bilan 
annuel d’examen radiologique composé d’un ECG de stress (code CCAM : DKRP004) ou 
d’une échographie de stress (code CCAM : DAQM003) et, une scintigraphie myocardique de 
repos et de stress (code CCAM : DAQL011). En l’absence d’antécédent de traitement par 
revascularisation myocardique les examens radiologiques étaient un ECG de stress ou une 
échographie de stress. Par ailleurs, nous avons fait l’hypothèse qu’un échec thérapeutique 
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observé lors de la deuxième séquence faisait l’objet d’une hospitalisation relevant d’un des 
des GHM suivants « infarctus aigu du myocarde » (codes : 05M041 à 05M044 et 05M04T), 
« infarctus aigu du myocarde avec décès » (05M021E), « douleur thoracique » (05M131 à 
05M134 et 05M13T), « arrêt cardiaque » (05M141 à 05M144), « angine de poitrine » 
(05M061 à 05M064 et 05M06T), « arythmie et trouble de la conduction cardiaque » (05M081 
à 05M084 et 05M08T), « athérosclérose coronarienne » (05M161 à 05M164 et 05M16T), 
« endoprothèse cardiovasculaire avec IDM » (05K051 à 05K054), « endoprothèse 
cardiovasculaire sans IDM » (GHM 05K061 à 05K064 et 05K06T) et « pontage 
aortocoronaire » (GHM : 05C041 à 05C044 et 05C051 à 05C054).  
Enfin, dans certains arbres nous avons envisagé la réalisation d’une coronarographie 
diagnostique, c'est-à-dire d’une coronarographie qui va aider le clinicien à choisir la stratégie 
thérapeutique en fonction de l’anatomie des artères coronaires. Le coût de cet examen invasif 
était par définition compris dans le coût du traitement par angioplastie. En revanche, ce n’était 
pas le cas lorsque le traitement choisi était le traitement par médicaments seuls ou par PAC. 
Pour ces 2 traitements, si une coronarographie diagnostique était effectuée, alors le coût 
spécifique de cette coronarographie devait être suivi. Il correspondait à une hospitalisation 
avec le GHM « acte diagnostique par voie vasculaire » (codes 05K101 à 05K1004 et 
05K10J). 
 
3.3.5. Coûts unitaires 
 La perspective choisie a été celle de l’Assurance Maladie. Les coûts ont été calculés 
après déduction du reste à charge qui concerne les médicaments, les actes d’imagerie, les 
bilans biologiques et le forfait hospitalier pour chaque journée d’hospitalisation. Les coûts 
sont exprimés en euros de 2011 (€). 
- Les coûts nécessaires à la réalisation du diagnostic initial de la maladie, c'est-à-dire 
composés de visites médicales et d’examens biologiques et radiologiques, n’ont pas été inclus 
dans ces arbres. En effet, nous avons fait le choix de construire des arbres simulant les 
possibles trajets thérapeutiques de patients angoreux stables et symptomatiques, c'est-à-dire 
dont le diagnostic de la maladie a déjà été effectué.  
- Les coûts suivis dans les arbres sont les coûts liés au traitement, au suivi du patient et à la 
prise en charge des éventuelles complications. Les coûts unitaires sont présentés dans le 
tableau XXVIII. La méthode utilisée pour calculer le coût lié au traitement par médicaments, 
que ce soit pour la combinaison standard ou les autres principes actifs anti-angineux est celle 
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du paragraphe 3.2.1. Pour rappel, comme nous l’avons vu dans le tableau V du paragraphe 
3.2.1., le coût annuel de la combinaison standard était compris entre 346 et 719 €. Le coût 
annuel d’un traitement par l’un des 3 médicaments suivants, bêtabloquant, inhibiteur calcique 
et dérivé nitré longue durée d’action, était compris respectivement entre 48 et 218 €, 81 et  
298 € et, 33 et 67 €. Lorsque le traitement était l’angioplastie avec stent nu, le coût était 
compris entre 2 915 et 13 052 €. Ce coût tenait compte du séjour hospitalier, de l’implantation 
de 2 stents nus et d’un traitement par clopidogrel pour un mois. Ce large intervalle de coût 
était expliqué, comme nous l’avons vu dans le tableau VI du paragraphe 3.2.2, par la variation 
du tarif des GHM de l’angioplastie en raison des niveaux de sévérité. Le coût d’un traitement 
par PAC était compris entre 11 593 et 20 262 € (tableau 7 du paragraphe 3.2.3.).  
- Lors de la première séquence, le coût du suivi d’un patient n’ayant pas d’antécédent de 
revascularisation myocardique était le coût des visites médicales (généraliste et cardiologue 
avec ECG de repos), des examens radiologiques dits de stress et d’un bilan biologique. Ce 
coût était compris entre 218 et 306 €. En cas d’antécédent de revascularisation myocardique, 
le coût du suivi pour un succès thérapeutique lors de cette première séquence était compris 
entre 545 et 633 €. En cas d’échec lors de cette première séquence, le coût du suivi annuel 
pour un patient, respectivement sans et avec antécédent de revascularisation myocardique, 
était compris entre 271 et 359 € et, entre 678 et 766 €.  
- Lors de la deuxième séquence, les coûts de suivi d’un patient avec ou sans antécédent de 
revascularisation myocardique étaient les même que lors de la première séquence.  
- En cas d’échec thérapeutique lors de la deuxième séquence, devait être ajouté les coûts 
liés à une hospitalisation. Ces coûts étaient compris entre 522 et 20 280 € ; la grandeur de 
l’intervalle s’expliquant par la variabilité des GHM envisagés. Enfin les coûts liés à la 
réalisation d’une coronarographie diagnostique étaient compris entre 1 278 et 6 978 €. 
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Tableau XXVIII : Coûts pour l’Assurance Maladie des soins utilisés dans les arbres, la partie 








Combinaison standard pendant 12 mois : 
     Aspirine 
     Statine 
     IEC 












Bêtabloquant pendant 12 mois  48 218 
Inhibiteur calcique pendant 12 mois  81 298 
Dérivé nitré longue durée d’action 
pendant 12 mois  33 67 
    
Angioplastie avec stent nu (2 stents) 
     Angioplastie 
     2 stents nu 
     Clopidogrel pendant 1 mois 












Angioplastie avec stent actif (2 stents) 
     Angioplastie 
     2 stents nu 
     Clopidogrel pendant 12 mois 













PAC  11 593 20 262 
1 visite chez le médecin généraliste 22 - - 
1 visite chez le cardiologue avec ECG 
de repos 37 - - 
1 ECG de stress ou 1 échocardiographie 
de stress  76 147 
1 ECG de stress ou 1 échocardiographie 
de stress et 1 scintigraphie myocardique  457 528 
1 bilan biologique (lipides, créatinine 
plasmatique, glycémie et NFS) 19 - - 
1 bilan biologique (lipides, créatinine 
plasmatique, glycémie, NFS et 
troponines) 
37 - - 
Soins 
ambulatoires 
1 coronarographie diagnostique 
ambulatoire 797   
Hospitalisa-
tion pour un 
échec 
Hospitalisation pour un échec 
thérapeutique lors de la 2ème séquence  522 20 280 
IEC : inhibiteur de l’enzyme de conversion ; NFS : numération et formule sanguine ; PAC : 
pontage aortocoronaire 
  145 
3.4. Résultats 
 Nous avons construits 5 arbres de décision correspondants aux 5 possibles prises en 
charge d’un patient angoreux symptomatique stable. Ces 5 modèles sont :  
 stratégie 1 : Traitement inaugural par médicament sans réalisation préalable d’une 
coronarographie pour débuter le traitement ; 
 stratégie 2 : Traitement inaugural par angioplastie avec stent nu ; 
 stratégie 3 : Traitement inaugural par angioplastie avec stent actif ; 
 stratégie 4 : Traitement inaugural par pontage aortocoronaire ; 
 stratégie 5 : Traitement inaugural par médicament avec réalisation préalable d’une 
coronarographie. 
 
 Dans la stratégie 1 présentée dans la figure 20, le patient recevait lors de la première 
séquence un traitement par médicament noté « drug A0 ». Après un an de suivi des patients, 
certains d’entre eux étaient en situation de succès thérapeutique (« success 1 ») avec une 
probabilité de succès « p1 ». Certains patients pouvaient aussi être en situation d’échec 
thérapeutique (« no success 1 ») et la probabilité associée était « 1-p1 ». Lorsque les patients 
étaient en situation de succès thérapeutique, le traitement médicamenteux était maintenu lors 
de la deuxième séquence (noté « drug A1 » dans la figure). A la fin de la deuxième année de 
suivi, certains patients étaient en situation de succès thérapeutique (« success 2 ») avec la 
probabilité « p2 » et d’autres étaient en situation d’échec (« no success 2 ») avec une 
probabilité « 1-p2 ».  
Après échec du premier traitement par médicament (« no success 1 »), le médecin proposait 
un nouveau traitement pour débuter la deuxième séquence. Le médecin avait le choix de 
renforcer le traitement médicamenteux initié lors de la première séquence en ajoutant un 
second médicament (« drug A1 and B1 ») ou d’effectuer une coronarographie diagnostique 
(« coro 1 ») pour guider son choix thérapeutique. La probabilité « p7 » était la probabilité que 
le médecin prescrive un deuxième médicament. Il s’agissait d’une clé de répartition et non 
d’une probabilité de succès ou d’échec thérapeutique. La probabilité « p 8 » était la 
probabilité de succès après un an de traitement par l’association de médicament « drug A1 
and B1 ». Après réalisation de la coronarographie (« coro 1 ») le médecin pouvait choisir son 
traitement, en fonction des résultats de cet examen invasif parmi le traitement par 
médicaments, l’angioplastie (notée « PCI ») ou la chirurgie (notée « CHIR »). Le médecin 
choisissait d’effectuer une revascularisation par PCI avec une probabilité de distribution 
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« px », une revascularisation par CHIR avec une probabilité de distribution « py » et enfin un 
traitement médicamenteux en ajoutant un médicament (« Drug A1 and B1 c ») avec une 
probabilité de distribution « pz ». La somme des 3 probabilités de distribution px, py et pz 
était de 1. Lorsque le médecin faisait le choix d’un traitement par revascularisation 
myocardique, il avait le choix entre implanter un stent actif ou un stent nu, respectivement 
notés « PCI active » et  PCI passive ». Les probabilités de distribution étaient respectivement 
« px1 » et « 1-px1 ». Pour chacun de ces traitements, à la fin de la deuxième séquence, 
certains patients étaient en succès thérapeutique et d’autres en situation d’échec. Les 
probabilités « p9 », « p10 », « p11 » et « p12 » étaient les probabilités d’observer un succès 
thérapeutique après un an de suivi des patients pour les traitements par angioplastie avec stent 
nu, par angioplastie avec stent actif, par pontage aortocoronaire et par association de 2 
médicaments. 
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Figure 20 : Traitement de première intention par médicament sans réalisation préalable d’une 






















drug : médicament ; PCI active : angioplastie avec stent actif ; PCI passive : angioplastie avec 
stent nu ; CHIR : pontage aortocoronaire ; coro : coronarographie diagnostique ; success : 
situation de succès thérapeutique ; no-success : situation d’échec thérapeutique  
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 Dans la stratégie 2 présentée dans la figure 21, le patient était traité lors de la 
première séquence par une angioplastie avec stent nu. La probabilité d’observer un succès 
thérapeutique après un an de suivi avec ce traitement était « p1 ». Lorsque le succès était 
obtenu après la première année de suivi, le patient ne recevait pas de traitement spécifique, ce 
qui correspondait à l’état « surveillance ». Pendant cette surveillance, le patient avait le suivi 
annuel défini, c’est à dire les visites médicales et examens radiologiques et biologiques 
prévus. A la fin de cette année de surveillance, c'est-à-dire à la fin de la deuxième année de 
prise en charge par une angioplastie avec stent nu, la probabilité pour le patient d’être en 
succès thérapeutique était « p2 » et celle de l’échec « 1-p2 ». 
Après échec du premier traitement par angioplastie avec stent nu (« no success 1 »), le 
médecin effectuait une coronarographie au patient (« coro 2 »). Cet examen invasif était 
réalisé dans le but de guider le choix du second traitement. En fonction des résultats de la 
coronarographie, le traitement proposé au patient était une angioplastie, un pontage 
aortocoronaire ou un traitement médicamenteux. Les probabilités de distribution de ces 3 
traitements étaient respectivement « px », « py » et « 1-(px+py) » ; la somme des 3 
probabilités étant de 1. Si le médecin faisait le choix de traiter le patient par angioplastie, la 
probabilité d’implanter un stent actif était « px1 » et celle d’implanter un stent nu était « 1-
px1 ». Après un an de suivi avec ces traitements, c'est-à-dire à la fin de la deuxième séquence, 
certains patients étaient en succès thérapeutique et d’autres en situation d’échec. Les 
probabilités « p3 », « p5 », « p11 » et « p12 » étaient les probabilités de succès après un an 
avec respectivement comme second traitement une angioplastie avec stent actif, une 
angioplastie avec stent passif, un PAC et un traitement médicamenteux. 
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drug : médicament ; PCI active : angioplastie avec stent actif ; PCI passive : angioplastie avec 
stent nu ; CHIR : pontage aortocoronaire ; coro : coronarographie ; success : situation de 
succès thérapeutique ; no-success : situation d’échec thérapeutique  
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 La stratégie 3, représentée avec la figure 22, se distinguait de la stratégie 2 
uniquement par le traitement de première intention qui était proposé au patient. Dans la 
stratégie 2, il s’agissait d’une angioplastie avec stent nu alors que, dans la stratégie 3, le 






















drug : médicament ; PCI active : angioplastie avec stent actif ; PCI passive : angioplastie avec 
stent nu ; CHIR : pontage aortocoronaire ; coro : coronarographie ; success : situation de 
succès thérapeutique ; no-success : situation d’échec thérapeutique  
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 Dans la stratégie 4 présentée dans la figure 23, le patient était traité lors de la 
première séquence par PAC. Tout comme dans les stratégies 2 et 3, si le patient était en 
situation d’échec après ce traitement, il bénéficiait d’une coronarographie pour guider le choix 
du traitement pour la seconde séquence. 
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 Dans la stratégie 5, représentée par la figure 24, le patient avait tout d’abord une 
coronarographie diagnostique. Suite à cet examen invasif, le traitement de la séquence était le 
traitement par médicaments seuls noté « drug A ». La probabilité d’observer une situation de 
succès à la fin de la première séquence, c'est-à-dire après un an de suivi était « p1 ». Si le 
patient était dans cette situation, le traitement médicamenteux était maintenu lors de la 
deuxième séquence : c’était l’état « drug A1 ». A la fin de la deuxième séquence, la 
probabilité d’être toujours en situation de succès thérapeutique était « p2 ».  
En cas d’échec à la fin de la première année, le médecin avait 2 possibilités dans cet arbre de 
décision : ajouter un deuxième médicament, noté « drug A and B » avec une probabilité de 
distribution « p8 » ou, effectuer une coronarographie notée « coro 2 » avec une probabilité 
« 1-p8 ». La probabilité « p9 » était la probabilité d’observer un état de succès thérapeutique à 
la fin de la deuxième séquence avec l’association de médicaments « drug A and B ». Lorsque 
le médecin choisissait d’effectuer une coronarographie diagnostique, il pouvait ensuite 
prescrire, au regard des résultats de cet examen invasif, l’un des 3 traitements suivants : 
l’angioplastie, le pontage aortocoronaire et le traitement médicamenteux. Les probabilités de 
distribution de ces traitements étaient respectivement « px », « py », « 1-(px+py) ». Lorsque 
le médecin faisait le choix de l’angioplastie, la probabilité d’effectuer une angioplastie avec 
stent actif ou stent nu était respectivement « px1 » et « 1-px1 ». Les probabilités « p3 », 
« p5 », « p11 » et « p12 » étaient les probabilités de succès à la fin de la deuxième séquence 
lorsque le traitement effectué était respectivement une angioplastie avec stent actif, une 
angioplastie avec stent passif, un PAC et un traitement par médicaments seuls. 
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Figure 24 : Traitement de première intention par médicament avec réalisation préalable d’une 
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3.5. Discussion - Conclusion 
 Après avoir construit les arbres et défini les coûts unitaires de chaque traitement et de 
chaque séquence, nous devons d’une part renseigner les probabilités de transition, c'est-à-dire 
les probabilités de distribution lorsque le médecin doit effectuer un choix et, d’autre part, 
renseigner les probabilités de succès et d’échec pour chaque séquence. Tout comme avec les 
coûts unitaires, nous allons très certainement avoir pour plusieurs probabilités des valeurs 
minimum et maximum.  
Nous allons utiliser la méthode de simulation de Monte Carlo pour gérer l’incertitude de ces 
valeurs. Cette méthode, utilisée dans mon second travail de recherche, permettra d’attribuer 
pour chaque variable avec incertitude une valeur qui appartient à l’intervalle défini par la 
valeur minimum et la valeur maximum L’utilisation de cette méthode de simulation pour 
gérer l’incertitude est recommandée par la Société Française d’Economie de la Santé 142-143. 
Ce travail est en cours de réalisation. Nous allons donc à terme pouvoir calculer pour chaque 
arbre son efficacité moyenne, son coût moyen et son ratio moyen coût-efficacité.  
Ensuite, nous pourrons comparer les stratégies thérapeutiques entre elles. La première analyse 
que nous mènerons comparera la stratégie n°2 « angioplastie avec stent nu » comme 
traitement initial versus la stratégie n°3 « angioplastie avec stent actif ». En effet, comme 
nous l’avons dans notre travail de méta-analyse cette comparaison des 2 types de stent est une 
question qui a fait et fait l’objet de nombreuses études cliniques comme par exemple les 
études SIRIUS 6, TAXUS 108, ENDEAVOR II 136, etc. Cependant, ces études cliniques 
permettent « uniquement » de répondre à la question suivante : « le traitement par stent nu 
est-il plus coût-efficace que le traitement par stent acitf ? ». L’intérêt de notre approche est de 
tenir compte en plus du second traitement qui sera effectué en cas d’échec avec le premier 
traitement. La seconde comparaison que nous ferons sera « traitement par médicament » 
(stratégie n°5) versus « une technique de revascularisation myocardique ». Ces comparaisons 
analyses que nous allons réaliser prochainement devraient apporter quelques réponses à des 
questions d’actualités dans la prise en charge de l’angor stable. 
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CONCLUSION GENERALE 
 
 La maladie coronaire stable est une maladie chronique pour laquelle de nombreux 
traitements sont disponibles, dont le traitement par médicaments seuls et les traitements 
invasifs par angioplastie ou par pontage aortocoronaire. Les données d’efficacité de ces 
traitements sur le critère de la mortalité ne mettent pas en évidence de supériorité de l’un de 
ces traitements, dès lors qu’il ne s’agit pas de prendre en charge une population « spécifique » 
tels des patients diabétiques ou insuffisants cardiaques, etc. C’est pourquoi, de nombreux 
essais cliniques ont intégré un volet économique dans leurs études afin de réaliser des études 
coût-efficacité. 
 La première partie de mon travail de recherche avait pour objectif d’effectuer une 
méta-analyse en réseau des données économiques publiées. Aucune différence n’a été 
observée entre les traitements sur les critères cliniques retenus, à savoir la mortalité et le taux 
d’IDM. Nous avons ajusté les coûts de ces études afin de les rendre comparables, en utilisant 
les taux d’inflations et la parité de pouvoir d’achat. Après un an et 3 ans de suivi des patients, 
le traitement le moins onéreux était le traitement par traitement par médicaments seuls. Le 
traitement par pontage aortocoronaire était le plus coûteux pour ces deux périodes de suivi. 
Cependant, pour effectuer ce travail nous avons dû appréhender la grande variabilité 
méthodologique des études économiques sélectionnées. Il apparaît que, comme le 
recommandent différentes Sociétés Savantes, il est indispensable que les quantités de soins 
consommés soient détaillées pour toutes les études, afin de faciliter ensuite les comparaisons 
inter-pays. Par ailleurs, une des limites à ce travail était l’évolution des techniques invasives 
et des traitements au cours des deux dernières décennies. Enfin, le critère clinique que nous 
avons retenu n’évaluait ni l’évolution de la symptomatologie, ni la qualité de vie des patients.  
 Dans mon second travail de recherche, nous avons calculé les coûts annuels des 
traitements disponibles dans l’angor stable selon la perspective de l’Assurance Maladie en 
2011. Pour ce faire, nous avons défini d’une part 6 situations cliniques correspondant aux 
possibles états cliniques du patient un an après l’instauration du traitement étudié et, d’autre 
part, déterminé les quantités de soins consommés pour chacune de ces situations cliniques. Ce 
travail de modélisation par des simulations de Monte Carlo, nous a permis de calculer les 
coûts de prise en charge en tenant compte de l’efficacité propre à chaque traitement étudié. 
Après un an de suivi, le traitement par médicaments seuls était le moins onéreux.  
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 Si nos travaux mettent en avant l’intérêt économique du traitement par médicaments, 
nous soulignons que ces résultats sont obtenus après avoir suivi les patients sur une courte 
durée (études à un an et à 3 ans), alors que l’angor stable est une maladie chronique où les 
stratégies thérapeutiques peuvent se succéder en cas d’échec à l’un des traitements. De plus, 
nous gardons à l’esprit que le choix du traitement, qu’il soit conservateur par médicaments ou, 
invasifs par revascularisation myocardique, doit être fait de manière personnalisé, c’est à dire 
en tenant compte des caractéristiques individuelles de chaque patient. Au regard des coûts 
d’une procédure invasive tels que nous les avons calculés, nous espérons que le nombre 
d’interventions inappropriées souligné par certains auteurs régressera rapidement. 
Enfin, en septembre 2013, les nouvelles recommandations de la Société Européenne de 
Cardiologie sur la prise en charge de l’angor seront remises à jour ; la version actuelle datant 
de 2006. Elles repositionneront certainement l’intérêt de chaque traitement en fonction des 
caractéristiques individuelles des patients. 
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